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RIASSUNTO E CONSIDERAZIONI 
SUI CENTRI GENETICI CEREBRALI. 


Volendo ora riassumere, ecco in breve i fatti più salienti 
che sono emersi dalle attuali mie ricerche sui rapporti funzio- 
nali tra cervello e organi sessuali maschili, studiati nella com- 
mozione cerebrale traumatica. 

Per ciò che riguarda la parte sperimentale, anzitutto faccio 
rilevare come la commozione cerebrale traumatica negli ani- 
mali d’ esperimento non sia mai stata seguita da lesioni di 
qualche entità della sostanza nervosa, la quale fu riscontrata 
quasi sempre del tutto integra. I risultati ottenuti con queste 
nuove esperienze dovranno pertanto fin d'ora esser messi in 
rapporto esclusivamente colla commozione o shock cerebrale nel 
vero senso della parola, vale a dire, con quei disturbi o meglio 
con quella sospensione transitoria più o meno completa e più 
o meno prolungata della funzione cerebrale, susseguita al trauma 
cranico. 

In quanto poi agli effetti ottenuti sperimentalmente colla 
commozione cerebrale sugli organi sessuali maschili nelle tre 
specie di vertebrati su cui ho sperimentato, pollo, cavia e cane, 
è ora sorprendente la loro perfetta concordanza non solo nella 
natura dei fenomeni, ma ancora nei loro caratteri in rapporto 
al grado e alla durata della causa determinante. 

Dai reperti istologici sopra esposti risulta, infatti, che tanto 
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nel gallo, quanto nella cavia e nel cane la commozione cere- 
brale traumatica non dà luogo a disturbi apprezzabili nè fun- 
zionali nè trofici dei testicoli e organi annessi, se non quando 
essa è grave e più ancora di lunga durata. 

In 4 galli e in 4 cani, nei quali la commozione cerebrale 
fu piuttosto lieve e sopra tutto di breve durata, di modo che gli 
animali pochi minuti o poche ore dopo il trauma poterono 
completamente rimettersi, il reperto istologico degli organi ses- 
suali fu costantemente negativo, essendosi sempre riscontrati 
i testicoli e le loro parti annesse (canali efferenti, epididimo e 
dotto deferente) di struttura normale e in piena attività funzio- 
nale. Nelle cavie poi il reperto fu spesso negativo anche dopo 
reiterate commozioni; ma su questo diverso grado di reazione 
degli animali di diversa specie ritornerò più avanti. 

Nei casi invece in cui la commozione cerebrale è stata di 
più lunga durata, sia nel gallo, sia nella cavia e nel cane, i 
testicoli, non che i loro organi annessi, presentarono disturbì 
funzionali e trofici più o meno gravi, i quali per la natura e 
pel loro decorso sono analoghi a quelli da me già descritti 
come conseguenza di lesioni dirette della sostanza nervosa, e 
sopra tutto della corteccia cerebrale !. 

In 5 galli infatti nei quali la commozione fu grave e ri- 
prodotta a breve distanza per più volte consecutive (8-15 volte) 
nel periodo di 5-8 giorni, si ebbero sempre dei fenomeni di 
arresto parziale o totale della spermatogenesi, susseguito da 
un processo di atrofia acuta dell’ organo più o meno marcata, 
a seconda della durata della stessa commozione cerebrale. Il 
massimo grado dell’atrofia si è raggiunta 18 giorni dopo il 
trauma in due galli, nei quali la commozione cerebrale era stata 
ripetuta per 8 giorni consecutivi, di solito due volte nelle 24 
ore. In questi il peso dei due testicoli discese rispettivamente a 
3,60 e a 2 grammi; mentre la media del peso di questi organi 
nei galli di controllo era stata di 28 gr. (vedi fig. 1, 2, 3 e 4). 

All'esame microscopico i testicoli in questi due casi ap- 
paiono con canalicoli seminiferi assai ridotti nel loro lume e 


1 Ceni. L’ influéuce des centres corticaux sur les phenomenes de la gé- 
nération. Arch. ital. de Biologie. T. 48, 1907. — L' influenza del cervello sullo 
sviluppo e sulla funzione degli organi sessuali maschili. Riv. aper. di Fre- 
niatria. Vol, XXXV, 1909. — L’ influenza del cervello sulla funzione degli 
organi sessuali maschili nei vertebrati superiori. Kir. sper. di Freniatria. 
vol. XXXVI, 1910. 
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con contenuto assai scarso. Questo poi è rappresentato esclu- 
sivamente o quasi da cellule seminali madri (spermatogoni) e 
da cellule del Sertoli; delle quali le prime ora sono in stato 
di torpore funzionale, ora in stato di atrofia semplice con picnosi 
nucleare, mentre le seconde ora sono in condizioni pressochè 
normali, ora in stato di reazione attiva, caratterizzata da un 
lieve grado di ipertrofia della massa protoplasmatica e del nucleo 
(v. fig. 5 e 6). 

Le cellule seminali figlie (spermatociti e spermatidi) sono 
assai scarse e la massima parte di esse sono in stato di atrofia 
degenerativa, e presentano il nucleo ora ridotto a una vescicola 
con scarsi elementi cromatici in dissoluzione, ora in picnosi, 
ora infine in synapsis e il più spesso con la sostanza croma- 
tica fusa in una sola massa omogenea. 

Tra questi elementi se ne riscontrano ancora alcuni altri 
in mitosi, i quali però di solito sono rappresentati da forme 
con corpo irregolare e più tingibili del solito e colla sostanza 
nucleare cromatica fusa pure in una massa omogenea. Queste 
forme di cariocinesi degenerativa riproducono di solito dei tipi 
irregolari di Aster e Diaster; il che dimostra come in questi 
casi la cellula seminale, per le sue abnormali condizioni con- 
secutive alla commozione cerebrale acquista i caratteri di una 
cellula ammalata ; perde la sua primitiva attività funzionale e 
dopo di avere al più raggiunto il periodo mitotico metafasico 
e quello anafasico, si arresta nella sua evoluzione e degenera 
prima di arrivare al periodo telofasico. Ciò spiega come i nu- 
clei di queste forme mitotiche degenerative perdano così facil- 
mente anche la reazione microchimica dei cromosomi. 

All’ involuzione della glandola sessuale prendono parte anche 
gli organi annessi, cioè, i canali efferenti, l’ epididimo e il ca- 
nale deferente; i di cui elementi epiteliali di rivestimento subi- 
scono un processo di atrofia semplice, caratterizzata da una ri- 
duzione notevole del corpo cellulare e da deformazioni e da 
picnosi del nucleo. 

I vasi della glandola sessuale invece rimangono a lungo 
in condizioni normali, come pure quegli elementi intercanalico- 
lari che secondo alcuni anehe negli uccelli dovrebbero corri- 
spondere alla così detta glandola interstiziale. 

Due fatti d’indole generale meritano ancora d’essere qui 
ricordati quali fenomeni concomitanti dell’ atrofia della glandola 
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sessuale nel gallo, e questi riguardano sia il modo di compor- 
tarsi dell’istinto e dei caratteri sessuali esteriori, sia i rapporti 
tra i disturbi dell'apparato sessuale e le condizioni generali 
dell’ animale. 

Per la prima questione mi limito a far osservare come, con- 
temporaneamente all’ involuzione della glandola sessuale, l’ ani- 
male cessi di cantare e perda presto ogni istinto sessuale, mentre 
i suoi caratteri sessuali secondari (la cresta e i bargigli, ecc.) 
finiscono sempre per scomparire. La commozione cerebrale 
quindi nel gallo si ripercuote evidentemente su tutto l’ appa- 
rato sessuale arrestandone ogni funzione. 

In quanto alla seconda questione, cioè, ai rapporti tra i di- 
sturbi dell'apparato sessuale e le condizioni generali dell’ ani- 
male, faccio invece rilevare come nel gallo i fenomeni involutivi 
degli organi genitali consecutivi alla commozione cerebrale con- 
paiono solo quattro o cinque giorni dopo il trauma; mentre in 
seguito essi procedono progressivamente, anche dopo soppressa 
la causa, e affatto indipendentemente sia dai disturbi d’ indole 
generale consecutivi al trauma stesso, sia ancora dalle condizioni 
generali (stato di nutrizione, voracità ecc.) dell’ animale. 

I disturbi generali nel gallo, infatti, come risulta dalle sin- 
gole esperienze, oltre a essere di solito assai lievi, sono anche 
di assai breve durata; di modo che finiscono per scomparire 
del tutto o quasi quando il processo involutivo degli organi 
genitali invece non solo è ancora in atto, ma è ancora nella 
sua fase ascendente. L’ involuzione degli organi genetici in 
questi casi, infatti, raggiunge il suo massimo grado quando 
l| animale generalmente si è del tutto rimesso nelle sue condi- 
zioni generali. 

Da tutto ciò bisogna quindi concludere che la commozione 
sì ripercuote con speciale predilezione sull'apparato della pro- . 
creazione, il quale rimane profondamento disturbato anche in 
tutte le sue più recondite funzioni, indipendentemente dalle 
condizioni generali dell’ animale (aspetto esteriore, vivacità, 
peso, ecc.). 

Oltre al valore che questi fatti hanno per sè stessi, essi 
meritano una speciale attenzione, perchè corrispondono esatta- 
mente e in tutti i loro particolari a quanto ho già descritto 
nei miei lavori precedenti sugli effetti immediati, in questa 
specie di animali, di un' estesa distruzione del cervello o di una 
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emiscerebrazione. L'unica divergenza che esiste tra gli effetti di 
queste cause apparentemente diverse, consiste nel decorso sopra 
tutto dei fenomeni involutivi della glandola sessuale, il quale 
in seguito alla distruzione della sostanza cerebrale procede piü 
rapido e piü tumultuoso che in seguito alla semplice commo- 
zione cerebrale. 

L'atrofia dei testicoli da commozione cerebrale nel gallo, 
come vedremo anche nella cavia e nel cane, è peró sempre tran- 
sitoria, e di durata relativamente breve. Anche nei casì in cui 
l’ involuzione raggiunge i! massimo grado, ad essa sussegue 
presto un vero processo di reintegrazione anatomica e funzio- 
nale degli organi, la quale nel gallo già si completa 35-40 giorni 
dopo la commozione ed è sempre accompagnata dalla ricomparsa 
dell’ istinto e dei caratteri sessuali secondari. 

Nella cavia assai più difficilmente che nel gallo la commo- 
zione cerebrale può ripercuotersi sui testicoli determinandone 
linvoluzione. Solo in seguito a molteplici e reiterate commo- 
zioni provocate per 15 giorni consecutivi sì è potuto ottenere 
un arresto parziale della spermatogenesi, il quale per di più è 
durato pochi giorni, permettendo così all'organo di ricuperare 
la sua funzione normale già 30-32 giorni dopo il trauma stesso. 

Questa più debole reazione degli organi genitali alla com- 
mozione cerebrale nella cavia di fronte al gallo non può essere 
evidentemente interpretata che ammettendo dei rapporti fun- 
zionali tra cervello e organi genitali meno intimi nella cavia 
che nel gallo; il che in altri termini vuol dire che nella cavia 
i centri genetici cerebrali sono meno sviluppati che nel gallo, 
come si vedrà ancora meglio più avanti. 

In quanto alla natura e ai caratteri del processo involutivo 
dei testicoli nelle cavie non vi è nulla di notevole, giacchè essi 
non fanno che ripetere, sebbene in grado minore, quanto sì è 
già visto più sopra nel gallo. Non si tratta qui infatti che di 
un torpore funzionale dell’ organo senza alcuna speciale carat- 
teristica. Solo faccio rimarcare come anche nella cavia il di- 
sturbo funzionale dei testicoli si osservi soltanto qualche giorno 
dopo la sospensione dei traumi e come esso, analogamente a 
quanto avviene nel gallo, proceda indipendentemente dalle con- 
dizioni generali dell’ animale. Così il torpore funzionale dei te- 
sticoli raggiunge la sua massima intensità quando la cavia si è 
già rimessa in parte o in tutto, non ostante le frequenti crisi 
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epilettiformi che quasi sempre in questo animale susseguono 
alle commozioni cerebrali quale complicazione che puö durare 
uno, due e anche tre mesi. 

Concludendo quindi dovremo ammettere che anche nella 
cavia, sebbene in minori proporzioni che nel gallo, la commo- 
zione cerebrale si ripercuote con predilezione sugli organi ge- 
nitali, disturbandone la funzione. 

Nel cane l’involuzione degli organi sessuali maschili in se- 
guito a commozione cerebrale procede con un meccanismo 8i 
puó dire del tutto eguale a quello che fu descritto pel gallo e 
per la cavia ; esso diversifica solo per alcuni particolari secon- 
dari i quali però sono, come vedremo, di grande importanza. 
Anzitutto, anche nel cane la commozione cerebrale lieve e di 
breve durata non dà luogo a disturbi funzionali apprezzabili 
negli organi genitali; mentre questi disturbi diventano quasi 
sempre assai imponenti quando la commozione è grave e più 
precisamente quando si ha la perdita completa della coscienza 
e la paralisi generale per una durata di 20 o 24 ore circa. 
Nel cane però, al contrario di quanto si è visto nel gallo e 
più ancora nella cavia, basta di solito una commozione cere- 
brale provocata una volta tanto anche per raggiungere il mas- 
simo grado dell’involuzione della glandola sessuale o dei suoi 
annessi. In questa specie tuttavia, gli effetti della commozione 
cerebrale possono variare notevolmente di grado da soggetto a 
soggetto e apparire così perfino in contraddizione tra di loro. 

La commozione cerebrale grave con shock completo, durato 
per un lungo periodo da 20 a 24 ore, in 9 casi su 15 sacrificati 
durante il primo mese successivo al trauma (vedi i primi cinque 
gruppi di esperienze) e già in gran parte completamente rista- 
biliti nelle loro condizioni generali, diede infatti, risultati chia- 
ramente positivi; mentre negli altri 6 diede risultati pressoché 
negativi. 

Nei casi positivi i reperti furono peró cosi evidenti e caratteri- 
stici e corrisposero così esattamente, anche nei loro particolari, 
a quelli descritti sopra tutto pei galli, da non lasciar dubbio 
alcuno sulla loro natura e patogenesi. Ciò ci permette fin d'ora 
di ammettere che i pochi reperti negativi o devono essere attri- 
buiti alla speciale resistenza individuale degli animali oppure 
all’epoca troppo precoce in cui gli animali furono sacrificati; 
giacchè il processo involutivo anche nel cane procede lento. 
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Che la reazione individuale di questi animali possa influire 
non indifferentemente sugli effetti della commozione cerebrale 
é chiaramente dimostrato dai reperti quasi contradditori avuti 
dagli otto soggetti componenti il 2.° o 3.° gruppo d’ esperienze 
e sacrificati tra il 7.° e il 19.° giorno successivo al trauma e 
quando gli animali non solo avevano sorpassato il periodo di 
shock, ma già si erano in parte o in tutto ristabiliti anche dai 
disturbi generali. Di essi infatti tre diedero reperti del tutto 
negativi; mentre gli altri cinque, sacrificati quasi contempo- 
raneamente ai primi, hanno dato reperti positivi e così tipici 
da non lasciar alcun dubbio nè sulla loro natura, nè sul loro 
significato patogenetico. 

I fenomeni involutivi della ghiandola sessuale maschile del 
cane corrispondono nel loro complesso, come dissi, a quelli del 
gallo e della cavia. Essi sono, infatti, sopra tutto caratterizzati 
da torpore o da arresto completo della spermatogenesi, accom- 
pagnati da fatti degenerativi più o meno gravi a seconda del- 
l entità della causa, cioè del grado e durata della commozione 
cerebrale, e a seconda ancora del periodo di tempo trascorso 
tra la commozione e la morte degli animali. 

Il torpore e l'arresto funzionale però qui appaiono più evi- 
denti specialmente per l'eccessiva rarefazione dell’ epitelio se- 
minale, per la scarsità o mancanza di elementi in mitosi, per 
la frequenza di cellule seminali, specialmente di cellule madri, 
in stato di atrofia semplice con picnosi nucleare, per la scar- 
sità o mancanza delle cellule seminali figlie e quindi anche degli 
spermatozoi e più ancora per la frequente psesenza di elementi 
mobili (collule figlie) in necrobiosi (vedi dalla fig. 7 alla fig. 16). 

Tutti questi caratteri, specialmente i fenomeni necrobiotici 
sono tipici sopra tutto della prima fase, della fase acuta della 
involuzione dei testicoli e nei casi più gravi fin da principio 
si estendono a tutte o a quasi tutte le cellule seminali figlie 
preesistenti alla commozione. 

In seguito, quando già cominciano a presentarsi i primi 
sintomi di reintegrazione degli organi, i fenomeni necrobiotici 
sono più scarsi e si limitano specialmente a parte delle cellule 
seminali in mitosi le quali, per lo stato di torpore speciale in 
cui si trovano, di solito si arrestano alla fase di Aster e di 
Diaster, come già si é visto nel gallo (fig. 17). 
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Tra i fenomeni più caratteristici che stanno a provare un 
grave disturbo funzionale della glandola sessuale nel cane me- 
ritano peró una speciale considerazione la frequenza, alle volte 
assai esagerata, di cellule seminali in synapsis e sopra tutto la 
presenza di forme cellulari atipiche le quali, come già dimostrai 
altrove ‘, stanno a rappresentare una vera anomalia funzionale 
degli elementi seminali, una vera spermatogenesi aberrante. 

La frequenza esagerata di cellule in synapsis è propria an- 
cora delle prime fasi di involuzione dei testicoli, cioè, della fase 
acuta, caratlerizzata sopra tutto, come già dissi, dai fenomeni 
di disgregazione, di necrosi degli elementi seminali mobili pree- 
sistenti alla commozione cerebrale. Queste forme si osservano, 
come avviene anche allo stato normale, tanto nelle cellule madri, 
quanto in quelle figlie; ma il lor numero è in questi casi spesso 
così sorprendente da estendersi a tutti gli elementi di un intero 
canale seminifero (vedi fig. 10). 

Qui inoltre le forme sinapsiche costituiscono un fatto ab- 
normale, non solo per il loro numero esagerato, ma anche pei 
caratteri di senescenza delle cellule stesse. In esse di sovente, 
infatti, la sostanza cromatica accumulata in un punto periferico 
del nucleo perde in questi casi il suo caratteristico aspetto fi- 
lamentoso e appare come una massa compatta, omogenea che 
si linge intensamente all'ematossilina; mentre spesso anche il 
protoplasma cellulare appare disgregato, sbiadito, vacuolizzato 
e a contorni frastagliati. La disgregazione e la successiva fu- 
sione della sostanza cromatica però precedono sempre |’ invo- 
luzione del citoplasma e colpiscono di solito contemporanea- 
mente estesi gruppì di cellule frammiste ad altre in stato di 
riposo o in profase mitosica; il che dimostra come in realtà 
lo stato di synapsis di una cellula costituisca già per sè stesso 
una condizione di resistenza minore di fronte agli altri tipi 
cellulari. 

La cellula in synapsis quindi per le sue condizioni dege- 
nerative e per la sua esagerata frequenza costituisce in questi 
casi fin dal principio l'esponente di un grave stato abnormale 
della glandola seminale. 

Tutto ció deporrebbe ora in favore di quei biologi che at- 
tribuiscono a questa speciale immagine che assume la sostanza 


! Spermatogenesi aberr. Lav. cit. 
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cromatica, descritta per primo dal Moore (1890) come un feno- 
meno naturale che precede l'accoppiamento dei cromosomi in 
ciascuna fase dei periodi di maturità, un significato di nessuna 
importanza, considerandolo un fenomeno artificiale e dovuto 
sia all’ azione dei reagenti fissatori, sia a uno stato di fragilità 
speciale del nucleo, come anche recentemente sostennero 
Janssens !, Van Mollé * e Van Hoof °. 

Nel nostro caso le condizioni abnormali della glandola ses- 
suale e piü precisamente il suo stato di torpore funzionale, in 
primo tempo agirebbero favorendo la contrazione sinaptica della 
cromatina, coll’esagerare probabilmente quello stato di fragilitä 
speciale del nucleo che precederebbe l’ accoppiamento dei cro- 
mosomi. In secondo tempo invece tali condizioni abnormali 
agirebbero determinando la morte delle stesse forme sinapliche, 
impedendone così la successiva evoluzione, vale a dire, impe- 
dendo l'accoppiamento dei cromosomi che costituisce una delle 
fasi più critiche della divisione indiretta. 

Tra i fenomeni di natura degenerativa che caratterizzano 
l’ involuzione dei testicoli hanno infine un'importanza speciale 
le pseudocellule giganti, ma di queste dirò più avanti. 

In quanto poi agli elementi atipici che rappresentano 
una vera aberrazione della funzione della glandola seminale, 
per più estesi dettagli sulla natura e caratteri dei reperti, ri- 
mando ancora al mio lavoro sull’ aberrazione spermatogenetica 
sopra ricordato. Qui mi limito pertanto a riassumere i fatti 
principali e a farne rilevare l' importanza. 


Gli elementi seminali atipici furono anzitutto riscontrati in 
numero degno di considerazione in sei casi soltanto, sacrificati 
a diversi periodi di distanza e precisamente 7, 9, 15, 22, 32 e 
55 giorni dopo la commozione cerebrale. Il reperto quindi non 
costituisce un carattere costante dell’involuzione del testicolo 
nel cane sottoposto a commozione cerebrale. La sua natura è 
in ogni modo di tale importanza in questi casi da meritare 
una speciale considerazione. 

Il reperto anzitutto varia notevolmente nelle proporzioni e 


i Janssens. La spermatogènèse chez les Tritors. La cellule. t. XIX, 1901. 
? Van Mollè. La spermatogènèse dans l’ Escureil. Id. T. XXIII, 1907. 


3 Van Hoof. Lo synapsis dans les spermatocites des Mammifères. Id. 
. XXVII, 1912. 
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nei suoi caratteri da soggetto a soggetto, ma sopra tutto varia 
a seconda del periodo di tempo durante il quale gli animali 
sopravvissero alla commozione. Dal complesso dei fatti si puó 
dire che nei primi 10 giorni circa successivi al trauma, quando 
cioè gli animali di solito si sono appena rimessi o stanno an- 
cora per rimettersi dai disturbi generali e i testicoli stanno en- 
trando nella fase acuta dell’involuzione, il fenomeno sopra detto 
si presenta ancora in proporzioni limitate e con caratteri non 
sempre ben definiti e perciò difficilmente può essere apprezzato 
nei suoi particolari. (Vedi i due cani sacrificati al 7.° e al 9.° 
giorno del trauma). 

Più tardi invece, dal 15.° al 30.° giorno circa dell’ esperi- 
mento, quando gli animali di solito si sono già completamente 
rimessi dai disturbi generali, mentre l’ involuzione della glandola 
sessuale ha raggiunto o sta per raggiungere il suo massimo 
grado, il fenomeno in discorso assume proporzioni e caratteri 
sempre più imponenti e dimostrativi, pur variando sempre nei 
suoi particolari da soggetto a soggetto. (Vedi i cani sacrificati 
rispettivamente 15, 22 e 32 giorni dopo il trauma). 

Verso la fine del secondo mese dell’ esperienza invece, quando 
la glandola sessuale accenna a riprendere la struttura e fun- 
zione normale, il fenomeno, pur conservando sempre i suoi ca- 
ratteri, entra nella sua parabola discendente assumendo pro- 
porzioni sempre minori (cane sacrificato 55 giorni dopo il 
trauma); fino a che, nel terzo mese, quando appunto si com- 
pleta la reintegrazione anatomica e funzionale dell’ organo, esso 
finisce per scomparire del tutto. (Vedi cani sacrificati al 75.° e 
85.° giorno dell’ esperimento). 

Il fenomeno si può riassumere nel modo seguente: Le cel- 
lule seminali in mitosi, sopra tutto le cellule figlie, di solito 
dopo aver raggiunto il periodo profasico o quello metafasico, 
si arrestano nella loro evoluzione fisiologica, e in seguito, senza 
perdere la loro individualità biologica vanno soggette a tra- 
sformazioni che non hanno alcun riscontro coi comuni pro- 
cessi di cariolisi, ma che presentano tutti i caratteri di una 
vera evoluzione aberrante, dando così luogo a un processo di 
spermatogenesi atipica che si sostituisce a quello fisiologico. 

Le trasformazioni che subisce la cellula seminale sono di 
natura costante e seguono delle vere fasi evolulive che presen- 
tano dei caratteri tipici e pure pressochè costanti nella profase 
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e nella metafase. Nell' uno e nell' altro caso esse sono profonde 
e riguardano tanto il citoplasma, quanto l’ idioplasma. Il cito- 
plasma s'intorbida, si colora più intensamente e assume un 
aspetto granuloso uniforme ; in modo che ben presto perde 
ogni traccia delle figure cariocinetiche acromatiche. Nello stesso 
tempo esso subisce un progressivo rigonfiamento pel quale la 
cellula raggiunge presto il doppio, il triplo e piü del volume 
primitivo, distinguendosi cosi essa facilmente in mezzo agli 
altri elementi degli strati epiteliali, dei quali in principio con- 
tinua a far parte integrale. 

Le trasformazioni dell'idioplasma sono peró le piü carat- 
teristiche e piü importanli; esse avvengono contemporanea- 
mente a quelle del citoplasma e si possono ricostruire nelle se- 
guenti fasi principali: 

Nelle forme in profase anzi tutto avviene una notevole 
esagerazione del così detto rigonfiamento profasico fisiologico 
del nucleo; in modo che questo prima appare come una e- 
norme vescicola, ma poi presto si intorbida e si fonde colla 
massa protoplasmatica. Contemporaneamente i cromosomi che 
hanno raggiunto lo stato di maturità, perdono la loro forma 
tondeggiante e aumentando lievemente di volume appaiono come 
dei corpuscoli cromatici ovoido-angolari, che presentano inoltre 
e costantemente al centro o a un polo un piccolo alone sbia- 
dito e a contorni non bene definiti. 

Una sorte pressochè identica subiscono i cromosomi che 
non hanno invece ancora raggiunta la loro maturità, i quali 
perdono presto il loro tipico aspetto filamentoso e si trasfor- 
mano in masse tondeggianti e più spesso in masse ovoido- 
angolari molto analoghe alle prime. 

In seguito i cromosomi abbandonano la posizione primitiva 
centrale del nucleo (profase) o della massa citoplastica (me- 
tafase) e invadono irregolarmente quest’ultima, passando per 
successive e tipiche fasi, che in ogni caso si riproducono con 
caratteri pressochè costanti. Essi perdono prima la forma ovoido- 
angolare e assumono quella nettamente ovoidale conservando 
sempre l’ alone centrale sbiadito; indi da questa passano alla 
forma tondeggiante e appiattita, durante la quale, in seguito a 
una trasformazione del loro alone centrale, fattosi più sbiadito e 
più delimitato, se sono visti di faccia appaiono come dei piccoli 
dischi del diametro di 2 p. circa, mentre se sono visti di pro- 
filo assumono la forma di mezzaluna o di biscotto. 
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In tutti questi passaggi i cromosomi conservano la loro 
reazione microchimica fisiologica; si colorano, cioè, intensa- 
mente coi così detti colori nucleari o basici e assumono una 
tinta che è sempre quella stessa della soluzione della sostanza. 
Essi infine, come i cromosomi, conservano ancora le proprietà 
elettive per determinati colori, e sono così facilmente dimostra- 
bili coi metodi specifici alla tripla reazione e sopra tutto col 
mio metodo all’ ematossilina alluminica e alla fucsina basica 
sopra descritto. 

I cromosomi delle cellule metafasiche subiscono le stesse 
trasformazioni morfologiche delle profasiche. Anche in queste 
cellule il passaggio, prima alla forma ovoido-angolare e poi a 
quella ovoidale e discoidale, avviene di solito quando i cromo- 
somi hanno già raggiunto la forma regolarmente tondeggiante 
e tipica del cane. 

Il numero di questi corpuscoli cromatici è sempre costante 
tanto nelle cellule profasiche, quanto in quelle metafasiche e 
varia solo col volume della cellula stessa. 

Nelle forme più voluminose e provenienti in modo evidente 
direttamente dagli spermatociti, il numero di essi varia da 25 
a 30; mentre nelle forme più piccole e provenienti invece dagli 
spermatidi varia da 5 a 7. 

Gli elementi cellulari atipici più evoluti, cioè, quelli i di 
cui cromosomi hanno raggiunta la forma di disco e già hanno 
invaso la massa protoplasmatica, si trovano quasi esclusiva- 
mente negli strati più superficiali dell’ epitelio canalicolare. 
I meno evoluti invece si trovano di solito negli strati più pro- 
fondi; il che dimostra come essi, pur mantenendo la loro indivi- 
dualità biologica, vadano man mano spostandosi dal basso verso 
l'alto, per raggiungere gli strati piü superficiali e il lume del 
canalicolo seminifero. 

Tutte le forme di cellule seminali atipiche sopra descritte, 
riscontrate in proporzioni diverse da soggetto a soggetto, nei 
sei cani sopra ricordati, rappresentano evidentemente le prime 
fasi dell'aberrazione funzionale o meglio della spermatogenesi 
aberrante in questione. 

In tre di questi cani poi e precisamente in quelli soprav- 
vissuti più a lungo alla commozione cerebrale e sacrificati al 
99.*, 32.° e 55.° giorno dell’ esperimento, insieme alle forme so- 
pra descritte ne furono riscontrate altre, le quali pei loro carat- 
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leri devono essere ritenute come dei tipi piü evoluti. Queste 
rappresentano spesso delle vere fasi di maturità, alle quali giun- 
gono per ulteriori trasformazioni delle prime. Altre volte peró 
in questi casi si rinvengono delle forme con caratteri degene- 
rativi tutti speciali che colpiscono, come vedremo, i cromosomi 
aberranti già evoluti e già prossimi alla fase di maturità. 

Le forme che rappresentano fasi di un' evoluzione aberrante 
piü avanzata sono costituite ancora da grosse cellule tondeg- 
gianti, di un volume pressoché eguale alle precedenti, costituite 
sempre da una massa protoplasmatica torbida e granulosa, la 
quale peró ora non appare piü omogenea, ma di solito vacuoliz- 
zata e in disgregazione. In questa massa protoplasmatica si tro- 
vano disseminati dei eromosomi, i quali hanno perso in parte o 
in tutto la loro forma discoidale e appaiono come dei corpuscoli 
ora oblunghi, ora claviformi, che riproducono ancora nel vo- 
lume e nella forma la parte cromatica e più propriamente la così 
detta testa del nemasperma nelle sue ultime fasi di evoluzione. 

Anche questi tipi di cromosomi aberranti si colorano colle 
sostanze basiche e conservano sempre la parte centrale assai 
più sbiadita di quella periferica, analogamente ancora a quanto 
si osserva nella testa del nemasperma di cane. Il lor numero è 
pure costante nelle diverse forme di cellule e, come nelle pre- 
cedenti, varia sempre da 25 a 30, oppure da 5 a 7 a seconda se 
si tratta di cellule di grande o di piccolo volume. 

Le cellule seminali aberranti di questo tipo si riscontrano 
quasi esclusivamente negli strati epiteliali più superficiali, op- 
pure senz'altro libere nel lume dei canalicoli seminiferi. Esse 
presentano inoltre la massa protoplasmatica in stato di disgre- 
gazione di solito già avanzata; di modo che i corpuscoli cro- 
matici elissoidali o claviformi si rendono facilmente liberi e 
come tali si riscontrano spesso abbondanti nel lume canalico- 
lare frammisti ai detriti cellulari. 

Non di raro infine negli strati epiteliali più superficiali e 
nel lume canalicolare si riscontrano anche dei grossi ammassi 
di protoplasma in disgregazione ora informe, ora invece con- 
servanti sempre una forma tondeggiante e a contorni netti, i 
quali sono evidentemente costituiti dalla fusione di due o più 
cellule aberranti e degenerate. In questi ammassi protoplasma- 
tici i corpuscoli cromatici sono di solito pure in stato di de- 
generazione più o meno avanzata e possono raggiungere quan- 
tità enormi, indefinite. 
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Dopo quanto ho sopra esposto sulla genesi e sui caratteri 
morfologici e microchimici di questi corpuscoli cromatici delle 
cellule seminali aberranti, credo che si troverà ora giustificata 
la conclusione alla quale già accennai più sopra e da me già 
sostenuta nel lavoro precedente, su tale argomento ‘, vale a 
dire, ch’essi debbono essere considerali delle vere anomalie 
di sviluppo, delle mostruosità nemaspermiche. Queste 
mostruosità sono costituite puramente della sostanza 
cromatica o testa del nemasperma, e provengono di- 
rettamente dai singoli cromosomi di spermatociti e di 
spermatidi di primo ordine, arrestatisi, in seguito alla 
commozione cerebrale, nella profase o nella metafase 
della loro normale evoluzione cariocinetica. 

Si tratta quindi di un vero processo di spermatogenesi ab- 
normale che nel cane si sostituisce al fisiologico in seguito alla 
commozione cerebrale. Tale processo si inizia fin dai primi giorni 
successivi al trauma, quando già l’animale, sorpassato il pe- 
riodo di shock, di solito accenna a rimettersi anche dai disturbi 
generali; ma può continuarsi in seguito, indipendentemente 
dalle condizioni generali dell' animale, anche per un lungo pe- 
riodo di uno o di due mesi. | 

É peró questa un'anomalia funzionale transitoria, la quale 
finisce col tempo per scomparire completamente, cedendo in 
seguito di nuovo il posto al processo spermatogenetico fisiolo- 
gico, come dirò più avanti. 

Non sempre questa spermatogenesi aberrante procede rego- 
larmente per tutte le sue fasi; ma spesso, come si osserva spe- 
cialmente negli animali sopravvissuti a lungo, è arrestata da 
un vero processo degenerativo che colpisce i cromosomi, tra- 
sformandoli in piccoli granuli dotati d'uu notevole grado di 
rifrangenza. 

Si tratta di un processo di natura probabilmente jalina, 
che colpisce i nemaspermi aberranti già evoluti e precisamente 
quando questi hanno già raggiunto la caralteristica forma di 
un disco fornito di un alone centrale incolore o quasi e ben 
delimitato. Tale processo che si estende a tutti o a parte dei 
nemaspermi aberranti di una cellula, si inizia costantemente 
dall'alone centrale e si limila ad esso seguendo delle fasi ti- 


{ Spermatogenesi aberrante ecc. . . . 
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piche e costanti in ogni singolo elemento e in ogni animale. 
L'alone centrale incoloro degli elementi cromatici discoidali, 
in questi casi, assume anzi tutto un’ insolita rifrangenza che va 
man mano aumentando col progredire del processo, fino a che 
si trasforma in un piccolo granulo tondeggiante ben delimitato, 
nel quale il sopradetto carattere ottico raggiunge il suo massimo 
grado. Questo granulo, che si sostituisce all' alone centrale, acqui- 
sta poi gradatamente la proprietà di colorarsi intensamente sia 
colle sostanze nucleari o basiche, sia con quelle acide. Esso però 
non riproduce mai il colore della soluzione colorante, ma assume 
un colore diverso e spesso opposto: coll’eosina e colla fuesina 
acida si colora in giallo arancio scuro, coll’ ematossilina fer- 
rica in violetto, colla fucsina basica in rosso nerastro, ecc. 

Nello stesso tempo anche la parte cromatica periferica del 
corpuscolo subisce notevoli e caratteristiche modificazioni: essa 
perde man mano la proprietà di assumere i colori basici, dimi- 
nuisce gradatamente di spessore e di larghezza e finisce così per 
ridursi prima a un alone sbiadito e sottile e poi per scomparire 
completamente, conservando però fino in ultimo la reazione mi- 
crochimica primitiva. Così avviene, infine, che al posto del ne- 
masperma aberrante non rimane che un piccolo granulo ton- 
deggiante, qualche volta diviso in due, dotato delle proprietà 
ottiche e microchimiche sopra descritte. (Vedi nel lav. cit. 
« Spermatogenesi aberrante ecc. » le figure rappresentanti le 
varie fasi dei nemaspermi aberranti in condizioni normali e 
degenerative). 

Questi nemaspermi aberranti degenerati si riscontrano co- 
stantemente in cellule seminali con protoplasma più o meno 
vacuolizzato e in disgregazione. Non di raro poi la disgrega- 
zione della massa protoplasmatica è così avanzata che i nema- 
spermi degenerati ne escono fuori facilmente, diffondendosi così 
allo stato libero nel lume canalicolare, frammisti ai detriti cel- 
lulari e alle altre forme tipiche di nemaspermi aberranti evo- 
luti sopra descritti. 

Dopo i fatti suesposti, che caratterizzano la fase evolutiva 
e quella involutiva del processo spermatogenetico aberrante nei 
cani sottoposti alla commozione cerebrale, credo ch’ esso non 
potrà essere confuso con quello costituito dalla deviazione ca- 
riocinetica delle cellule seminali già descritta da vari autori 
come causa della produzione di spermatociti e spermatidi gi- 
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ganti (teratociti). Sono queste delle grosse cellule seminali plu- 
rinucleari, delle vere mostruosità cellulari oggi ben conosciute 
e che si riscontrano, sebbene assai di raro, anche nei testicoli 
in condizioni fisiologiche, ma assai di frequente dopo perturba- 
zioni funzionali della glandola sessuale, come per es. dopo il 
coito ripetuto e durante l’ ibernazione (Regaud !), in seguito a 
lesioni del testicolo (Maximow *) e a legatura del dotto defe- 
rente (Tournade ?). Questi teratociti, che Maximow attribuiva 
alla funzione di cellule primitive monucleate, secondo Regaud * 
e secondo Broman * provengono da carioeinesi pluripolare e 
possono anche essere capaci di riprodurre dei nemaspermi com- 
pleti (nemaspermi giganti di Broman). 

Cellule seminali giganti plurinucleari furono più di recente 
osservate anche dal Kyrle 5 in seguito all’azione diretta dei 
raggi Röntgen sui testicoli e da Tandler e Grosz ’ in se- 
guito pure all' azione dei raggi Róntgen e in seguito alla va- 
sectomia. Questi autori peró sono ben lungi dall' interpretare tali 
elementi come la risultante d'una qualsiasi deviazione funzio- 
nale della cellula seminale e li spiegano, specialmente il Kyrle, 
come il prodotto di una fusione di cellule in disgregazione, 
come un vero prodotto degenerativo; e ciò analogamente del 
resto a quanto io ho già ammesso per le forme riscontrate nei 
testicoli di cane colpiti da atrofia in seguito a lesione della cor- 
teccia cerebrale *. 

Queste pseudo-cellule giganti e provenienti dalla fusione 
di più spermatidi degenerati furono, come già dissi, riscon- 
trate e in abbondanza anche nelle attuali esperienze, negli strati 
epiteliali più superficiali oppure libere nel lume canalicolare. 


i Regard. Évolution tératologique des cellules séminales. Les sperma- 
toides à noyaux multiples chez les mammifères. Bibliogr. anat., t. VIII, fasc. 
I, 1910. 

2? Maximow. Die histologischen Vorgaenge bei der Heilung von Hoden- 
verletzungen, etc. Ziegler’s Beitraege zur pathol. Anatom. u. z. allgem. Patholog.; 
Bd. XXVÎ; 1899. 

3 Tournade. Étude sur les modifications du testicule consecutives à 
l’ interruption du canal déférent. Lyon, 1903. 

4 Regaud. Lav. cit. 

5 Broman. Ueber dic Histogenese der Riesenspermien bei Bombinator 
igneus. Verhandl. d. anat. Gesellschaft, in Pavia; 1900. 

6 Kyrle. Uber die Regeneratiosvorgänge im tierischen und menschlichen 
Hoden. Sitzunggober d. K. Akad. d. Wiss in Wien. Bd. CXX, 1911. 

7 Tandler u. Grosz. Die biologischen Grundlagen der sekundären Ge- 
schlechtscharaktere. Berlin (Springer) 1913. 

8 Ceni. Lav. cit. 
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Esse sono spesso assai frammiste alle cellule aberranti e da 
queste si distinguono pel loro volume di solito esagerato e piü 
ancora pei speciali caratteri degenerativi della sostanza proto- 
plamatica e di quella cromatica. 

La sostanza protoplasmatica ora ha un aspetto omogeneo e 
si tinge fortemente all’ eosina e ai carmini, ora invece è vacuo- 
lizzata e poco colorabile. La sostanza cromatica è rappresentata 
da nuclei spesso in numero considerevole, confluenti nel centro 
o disseminati nella massa protoplasmatica, di solito idropici o 
in picnosi e non di raro fusi in masse tondeggianti in diverso 
numero e di svariato volume, le quali si colorano intensamente 
all’ ematossilina, senza mai presentare la reazione microchi- 
mica dei cromosomi, a un dipresso come già dissi per la de- 
generazione cromatica degli elementi in mitosi. 

Comunque, anche queste pseudo-cellule giganti costitui- 
scono un’ altra prova del grave perturbamento funzionale della 
glandola sessuale, i cui elementi anche 50 e più giorni dopo il 
trauma per uno stato di senescenza precoce si arrestano nella 
loro evoluzione e vanno incontro a un processo di degenera- 
zione colliquativa che ne facilita la loro fusione. 

Evidentemente però le cellule pseudo-giganti a caratteri 
degenerativi e i teratociti di Regaud e Broman costituiscono 
due fatti diversi che non possono essere confusi tra loro, nè tanto 
meno colle cellule aberranti da me sopra descritte e caratteriz- 
zate, in origine almeno, da una deviazione dei cromosomi. 

Questa aberrazione in massa dei cromosomi sani ha invece 
un’analogia indiscutibile con un’altra torma di deviazione par- 
ziale della sostanza cromatica osservata dal Broman ‘ in una 
varietà di spermatidi giganti doppi del Bombinator igneus e 
forniti di un nucleo molto grosso e di un altro molto piccolo. 
Il nucleo grosso di questi spermatidi di solito darebbe luogo 
a un nemasperma gigante; mentre il nucleo piccolo, che sa- 
rebbe costituito da uno o due cromosomi aberranti, avrebbe 
qualche volta la proprietà di trasformarsi in una testa di ne- 
masperma. 

Con tutto questo non intendo dire che il fenomeno di de- 
viazione funzionale da me osservato costituisca una caratteri- 
stica del processo involutivo della glandola sessuale consecu- 


i Broman. Lav. cit. 
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tivo alla commozione cerebrgle. Assai probabilmente esso si 
manifesta anche in seguito ad altre cause perturbatrici della 
spermatogenesi, ma che forse non offrono cosi favorevoli con- 
dizioni per uno studio particolareggiato. 

Ma non sempre le cellule seminali figlie in mitosi si arresta- 
no nella loro evoluzione fisiologica per dar luogo alla spermato- 
genesi aberrante sopra descritta. Non di raro infatti e in pro- 
porzioni assai variabili da animale a animale, mentre il proto- 
plasma di una cellula come nelle classiche forme aberranti si 
rigonfia e s'intorbida, la sostanza cromatica fin da principio 
si fonde in poche masse di diverso volume, tondeggianti e 
di solito omogenee che spesso conservano la reazione micro- 
chimica e le proprietà di colorazioni elettive dei cromosomi; 
di modo che col metodo all’ ematossilina e fuesina acida pos- 
sono ancora colorarsi in rosso rubino. Queste masse cromatiche 
in qualche caso presentano anche l'abbozzo di un alone cen- 
trale sbiadito, in maniera da ricordare le prime fasi della me- 
tamorfosi che subiscono i singoli cromosomi nella classica 
spermatogenesì aberrante. Anche queste masse cromatiche però, 
per successiva disgregazione del citoplasma e senza subire mo- 
dificazioni nè di forma, nè di struttura, possono rendersi allo 
stato libero e riversarsi nel lume canalicolare, collo stesso pro- 
cedimento che seguono i nemaspermi aberranti. 

Non di rado infine tali masse cromatiche perdono la pro- 
prietà di assumere i colori elettivi dei cromosomi e la reazione 
microchimica dei cromosomi, ma si vacuolizzano e si colorano 
solo come la sostanza cromatica in riposo. Tale fenomeno, che 
toglie fin da principio alla cellula seminale ogni carattere di 
vitalità, fu da me distinto dal processo degenerativo che col- 
pisce i nemaspermi aberranti già evoluti, col nome di degene- 
razione cromatica. 


Il modo di comportarsi delle cellule del Sertoli durante 
l involuzione della glandola sessuale nel cane è molto analogo 
a quello già sopra descritto pel gallo e per la cavia, colla di- 
versità che i fenomeni di reazione ipertrofica sono in quello 
assai più esagerati che in questi. 

Fin dalle prime fasi di involuzione del testicolo le cellule 
del Sertoli infatti nel cane appaiono con protoplasma più tor- 
bido e più colorabile del solito e con nuclei più rigonfi e più 
grossi. 


COMMOZIONE CEREBRALE ED ORGANI GENITALI MASCHILI 19 


La reazione ipertrofica di questi elementi progredisce col- 
l'involuzione delle cellule seminali, fino a raggiungere il suo 
massimo grado circa verso il 30.° giorno successivo alla commo- 
zione cerebrale. A quest’ epoca, infatti, le cellule del Sertoli 
appaiono con protoplasma assai denso e torbido e fornite di 
numerose e grossolane propagini che si spingono in avanti, in- 
vadendo il lume canicolare (fig. 18-19); mentre i nuclei di questi 
elementi, aumentando anche più del doppio del volume nor- 
male, appaiono come delle grosse vescicole caratterizzate sopra 
tutto dalla presenza di grossi nucleoli che col mio metodo di 
colorazione all’ ematossilina e alla fucsina basica si colorano 
intensamenle in rosso rubino. 

Anche questo fenomeno di reazione attiva, che ricorda 
quello già osservato dai diversi autori nella rigenerazione dei 
testicoli, è però transitorio e le cellule del Sertoli riacqui- 
stano in seguito il loro aspetto normale, man mano che av- 
viene la reintegrazione anatomica e funzionale della glandola 
sessuale, di cui dirò qui appresso. 

Anche i vasi sanguigni e gli elementi della così detta 
glandola interstiziale durante l’involuzione dei testicoli nel 
cane si comportano come nei galli e nelle cavie: gli uni si con- ` 
servano sempre d'aspetto pressoché normale e gli altri solo 
nel periodo di involuzione massima presentano i caratteri di 
un' atrofia semplice, con searsa riduzione del volume cellulare 
e eon intorpidamento del nucleo. 

Prendono invece parte all' involuzione e in modo assai più 
evidente nel cane che negli altri animali gli organi annessi 
alla glandola sessuale, cioé: i canali efferenti, l' epididimo e il 
dotto deferente. 

Già nei primi giorni successivi alla commozione cerebrale 
gli elementi dell'epitelio cilindrico di questi canali assumono 
un aspetto idropico e appaiono con protoplasma piü omogeneo 
del solito, mentre il nucleo s'intorbida per un processo croma- 
tolitico. Piü avanti poi queste cellule si assottigliano e per- 
dono i loro contorni sembrando come fuse in una massa unica, . 
omogenea e d'aspetto jalino; mentre i loro nuclei a quest’ epoca 
perdono la loro forma tondeggiante, assumendo quella ovoidale 
e allungata e appaiono in uno stato di picnosi completa (fi- 
gure 11, 12, 20 e 21). 

L’ involuzione dell’ epitelio di rivestimento procede con una 
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riduzione del calibro dei rispettivi canalicoli, specialmente pei 
canalicoli efferenti, che nelle fasi di massima atrofia si ridu- 
cono spesso a semplici fenditure di forma irregolare, rivestite 
da un alone epiteliale che perde anche il tipico aspetto festonato. 

Anche l’ involuzione di questi organi è transitoria e il loro 
ritorno allo stato normale va di pari passo colla reintegrazione 
anatomica e funzionale della glandola sessuale. 


Dopo quanto ho fin qui esposto, credo ora anzi tutto che 
non vi possa esser più alcun dubbio sulla speciale ripercussione 
della commozione cerebrale sopra gli organi genitali. Gli effetti 
di questo grave disturbo funzionale del cervello, per quanto 
puramente temporaneo, tanto nel gallo, quanto nella cavia e 
nel cane, corrispondono, come già dissi, nella loro natura e nei 
loro caratteri, a quelli che si hanno in seguito a parziali distru- 
zioni della sostanza cerebrale, e che già a suo tempo ho dimo- 
strato. 

Si tratta sempre di un processo di atrofia parenchimale 
acuta semplice che colpisce i testicoli, dovuta a un grave per- 
turbamento funzionale di questi organi; come pure si tratta 
sempre di disturbi trofici e funzionali che procedono indipen- 
dentemente dalle condizioni generali dell’ animale, le quali, 
come si è visto, possono anche mantenersi ottime sotto ogni 
riguardo. 

I risultanti delle attuali ricerche vengono così non solo a 
eostituire una nuova prova dell' esistenza di centri superiori 
per le glandole sessuali; ma forniscono ancora una dimostra- 
zione eloquente del loro valore specifico e della loro importanza, 
mettendo in evidenza sopra tutto l ipersensibilità di questi 
stessi centri anche ai perturbamenti dinamici. 

É assodato infatti che la commozione cerebrale non rap- 
presenta che un disturbo puramente funzionale dei centri su- 
periori e che le eventuali lesioni che in questi casi si riscon- 
trano nel sistema nervoso centrale non sono che dei fatti se- 
eondarii al trauma e dovuti a contraccolpi, a lacerazioni di 
radici dei nervi periferici ecc., come di recente ha potuto con- 
fermare anche il De-Lisi ‘, usufruendo del materiale stesso 


Ó! De-Lisi. Sulle alterazioni del sistema nervoso centrale negli animali 
cerebro-commossi. Atti del IV Congresso della Società Neurologica ltaliana; Fi- 
renze, 1914. 
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che servi a queste mie ricerche. I disturbi funzionali e trofici 
delle glandole sessuali non hanno ora alcun rapporto con queste 
eventuali lesioni centrali e devono pertanto essere considerati 
come l’ espressione diretta dello schok dei loro centri corticali 
nel vero senso della parola. 

Per quanto gravi peró i disturbi sessuali funzionali e tro- 
fici nella commozione cerebrale, essi sono transitori e susseguiti 
da una vera e propria reintegrazione degli organi. Da quanto 
si può dedurre dal rapido e di solito completo ristabilirsi delle 
condizioni generali degli animali e più ancora dai reperti isto- 
logici si deve poi ritenere che la reintegrazione anatomica e 
funzionale degli organi genelici d' ordinario è completa. Ciò è 
ora in antagonismo con quanto avviene nei casi di lesione della 
sostanza nervosa, nei quali, come ho già ricordato in principio 
di questo lavoro, all’ involuzione in massa degli organi genetici 
immediatamente successiva al trauma non sussegue di solito 
che una reintegrazione parziale. 

Sorprende poi ancora il modo di reagire degli animali alla 
commozione cerebralegeosi nettamente diverso da specie a specie, 
sia per l’ intensità dei fenomeni involutivi, sia per la durata 
dei medesimi, come feci già notare. 

Il cane è certo, tra gli animali da me sperimentati, il più 
sensibile, presentando esso di solito, anche in seguito a una 
commozione cerebrale provocata una volta tanto, non solo il 
massimo grado di un’ atrofia dei testicoli, ma anche la massima 
durata della medesima. La reintegrazione degli organi non fu 
osservata che 75 e 85 giorni dopo il trauma. 

Il gallo invece è assai meno sensibile e molto meno ancora 
la cavia. Solo dopo una serie di commozioni cerebrali (10-15) 
‘e ripetute alla breve distanza di 12-24 ore si arriva, infatti, ad 
ottenere l’ arresto completo della spermatogenesi nel primo e 
l’ arresto parziale nella seconda, che durano per di più pochi 
giorni, riprendendo l’ organo in questi animali la sua funzione 
normale 30 o 40 giorni dopo il trauma anche nei casi più gravi. 

Questo diverso modo di reagire, come già dissi, non può 
essere interpretato che con una maggiore o minore autonomia 
funzionale degli organi genitali rispetto al cervello; per cui 
possiamo dedurre da queste esperienze che i loro centri ce- 
rabrali non solo variano d' importanza da specie a specie, ma 
rappresentano anche uno sviluppo in rapporto diretto col grado 
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di evoluzione della specie stessa; almeno slando a quanto é ri- 
sultato dagli animali su cui si è sperimentato. 

Con nuove ricerche in corso ed eseguite ora sopratutto su 
esseri inferiori, dimostrerò del resto ancor meglio questa nuova 
legge biologica, avendo già potuto constatare che discendendo 
più ancora nella scala zoologica i centri genetici cerebrali fini- 
scono per scomparire del tutto; mentre, come abbiamo visto, 
essi assumono un valore enorme pel loro grande sviluppo negli 
esseri superiori. Anche il reperto anatomo-patologico del caso 
sopra descritto e sul quale dovrò ritornare più avanti, depone 
chiaramente in questo senso. 

A ogni modo ciò che maggiormente qui mi interessa di af- 
fermare, quale risultato indiscusso dell'insieme delle attuali 
esperienze, sono i complessi e gravi disturbi diuamici e trofici 
degli organi genitali che susseguono alla commozione cere- 
brale, i quali stanno a dimostrare sempre più l’ esistenza e 
l’ importanza enorme dei lor centri superiori, qualunque sia il 
meccanismo con cui essi si possono esplicare. 

Un fatto ancora che emerge dal comẹlesso di queste espe- 
rienze e sul quale voglio richiamare l'attenzione, perché mette 
in evidenza uno speciale e importante carattere dei centri ge- 
netici cerebrali o più propriamente corticali, appare dalla loro 
eccessiva sensibilità a una determinata causa perturbatrice dina- 
mica, in confronto degli altri centri corticali motori e sensoriali. 
Mentre, infatti, tutte le altre funzioni corticali possono anche 
nei casi più gravi di commozione cerebrale ristabilirsi comple- 
tamente dopo un tempo relativamente breve di pochi minuti, 
di poche ore o di pochi giorni; invece quella genetica permane 
abolita o quasi per un periodo di tempo assai più lungo e oc- 
corrono uno, due o tre mesi a seconda della specie dell’ ani- 
male, perchè possa riaversi dal trauma e riprendere il suo equi- 
librio normale. 

La funzione genetica oltre a essere fra le funzioni corticali 
più importanti, perchè è quella che sovrasta ai più complessi 
e più reconditi fenomeni della procreazione e della perpetua- 
zione della specie, è quindi anche tra le più delicate e più 
sensibili alle varie cause perturbatrici. Essa viene ora pertanto 
ad acquistare un valore sempre più grande sia dal punto 
di vista fisiologico, sia, e forse più ancora, dal punto di vista 
patologico. 
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Cosi, e in nessun altro modo credo che si possano ora 
spiegare i frequenti perturbamenti funzionali nella sfera degli 
organi sessuali e sopra tutto quegli stati di impotenza che, 
senza alcun’ altra causa giustificabile, con tanta frequenza 
si accompagnano alle varie forme di esaurimento psichico (ne- 
vrastenie), ai traumi cerebrali e alle diverse malattie mentali. 

Le recenti ricerche del Todde * eseguite nella mia clinica 
sopra i testicoli di 200 alienati e di altri 30 individui non alie- 
nati e morti in seguito a infortunio o a comuni malattie ricor- 
renti, già vengono a mettere in luce dei fatti di non lieve im- 
portanza in questo argomento. Disturbi funzionali e trofici 
il Todde con sorprendente frequenza ha riscontrato nei te- 
sticoli degli alienati di fronte a quelli di individui morti di 
malattie comuni; la natura e i caratteri quasi costanti dei me- 
desimi nelle varie forme cliniche più svariate (idiozia, demenza 
precoce, paralisi progressiva ecc.) sono sempre contrassegnati 
dagli stessi arresti parziali o totali della spermatogenesi oppure 
da precoce involuzione della glandola sessuale. Allo stato at- 
tuale delle nostre cognizioni non saprei come diversamente in- 
terpretare quesli fatti se non come fenomeni secondari di una 
causa unica e comune a tutte le forme mentali, la quale ora, 
come dirò più avanti, non può essere ricercata che nelle lesioni 
funzionali e anatomiche dei centri genetici corticali. 

Anche i risultati fin qui avuti colla nuova siero-reazione 
di Abderhalden applicata alla Psichiatria dimostrano la fre- 
quenza con cui le glandole sessuali sono compromesse negli 
alienati e vengono, secondo me, a deporre in favore della 
grande influenza che il cervello esercita nella funzione e nel 
trofismo di questi organi. 

I fermenti disintegrativi di queste glandole riscontrati finora 
da Wiltige ?, Kafka *, Hussels *, Mayer °, Bundschuh 
e Roemer ‘, Nonne ’, Fischer ê, Beyer °, Theobald e 


1i Todde. Ricerche sulla funzione e sulla struttura delle glandole sessuali 
maschili nelle malattie mentali. Riv. spor. di Freniatria. Vol. XXXIX, XL; 1913-14 

2 Willige. Zeit. f. ges. Neur. u. Psych. 1913, Bd. 7, H. 5. 

3 Kafka. Zeit. f. ges. Neur. u. Psych. 1918, Bd. 18, H. 3. 

4 Hussels. Ps.-neur. Woch. 1913, Nr. 27. 

5 Mayer. Mün. med. Woch. 1913, Nr. 37. 

6 Bundschuh u. Roemer. Deut. med. Woch. 1913. Nr. 42. 

7 Nonne. Monat. f. Psych. u. Neur. 1913, August-Sept. H. 

8 Fischer. Deut. med. Woch. 1913, Nr. 44. 

9 Beyer. Mün. med. Woch. 1913, Nr. 44. 

10 Theobald. Berl. klin. Woch. 1913, Nr. 47. 
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Maass ! nelle varie forme di malattie mentali e sopra tutto 
nella demenza precoce e nella paralisi progressiva, ben difficil- 
mente, infatti, si possono mettere in rapporto diretto coi sin- 
goli fattori etiologici delle diverse forme morbose; mentre è lo- 
gico supporre ch’ essi dipendano da un fattore unico, cioè dal 
disturbo mentale e che sieno perciò ancora da considerarsi come 
la risultante delle lesioni funzionali e anatomiche del cervello. 

Volendo qui però limitare le mie considerazioni di patolo- 
gia umana alla commozione cerebrale, non posso a meno ora, 
come corollario alle ricerche sperimentali, di richiamare in 
modo speciale l’ attenzione sul reperto anatomo-patologico del 
caso clinico sopra esposto, riferentesi a un giovane che nella 
pienezza delle sue forze ebbe a soccombere 22 giorni dopo una 
grave commozione cerebrale traumatica. 

In questo caso che, come dissi, fu già oggetto d’ una mia 
perizia medico-legale, i testicoli presentavano i caratteri dell'a- 
trofia acuta semplice del più alto grado, caratterizzata sopra 
tutto da una notevole riduzione del contenuto dei canalicoli 
seminiferi, dall’ arresto completo della spermatogenesi, dalla 
mancanza assoluta di spermatozoi e di elementi in mitosi, dalla 
presenza di numerose cellule seminali figlie in stato di avanzata 
disgregazione e accumulate spesso, quali residui informi, nel 
lume dei canalicoli seminiferi, dei dotti efferenti, dell’ epididimo 
e del dotto deferente (fig. 23 e 24). 

Tale reperto corrisponde quindi, in tutto, come più sopra 
feci osservare, a quello delle ricerche sperimentali e più spe- 
cialmente a quello dei cani sacrificati pochi giorni dopo della 
commozione cerebrale. In esso mancano però non solo le cel- 
lule seminali in mitosi normale, ma anche quelle in mitosi a- 
tipica, che nei cani furono così di frequente riscontrate come 
l’ esponente di una spermatogenesi aberrante che si sostituisce 
a quella fisiologica. Ma tale divergenza nei reperti perde ogni 
importanza se si considera la diversità delle condizioni in cui 
furono sacrificati gli animali d’ esperimento e quelle che cau- 
sarono la morte del nostro periziando. Nei casi sperimentali la 
commozione cerebrale ha costituito, infatti, un disturbo funzio- 
nale affatto transitorio e gli animali al momento in cui furono 
sacrificati già si erano del tutto oppure in parte ristabiliti dai 


1 Maass. Zeit. f. ges. Neur. u. Psych. 1913, B. 20, H. 5. 
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disturbi generali del trauma; invece nel caso clinico i gravi 
sintomi della commozione cerebrale sono rimasti quasi immutati 
sino alla morte. In questo caso la mancanza di ogni tentativo 
di rigenerazione dell’ organo, sia pure per via di un processo 
alipico, è quindi più che mai giustificata dalla gravità e persi- 
stenza della causa deleteria. 

Per quanto ora ]’ atrofia parenchimale acuta dei testicoli 
sia ben lungi dal costituire anche nell’ uomo un fatto specifico 
della commozione cerebrale, è certo che nel caso nostro essa 
non può essere messa in rapporto che col trauma; trattandosi 
di un giovane sano e robusto che fu aggredito proditoriamente, 
mentre era in ottime condizioni di salute e nella pienezza della 
sua potenzialità sessuale. 

Se poi si tien conto della nota resistenza di questi organi 
anche nei più gravi stati d’ intossicazione acuta e cronica di 
varia natura, come io ebbi a dimostrare sperimentalmente per 
l’ Absinthe ! e il Todde per l’ Alcool ?, e più ancora si tien 
conto della loro resistenza anche nell’ uomo alle varie forme 
di malattie tossiche e ricorrenti acute e croniche, come ebbero 
a dimostrare specialmente il Kyrle *, il Cordes * il Bertho- 
let © e il Todde *; l’atrofia acuta dei testicoli nel caso in que- 
stione non può che assumere un’ importanza eccezionale e un 
significato specifico rispetto alla sua patogenesi. 

Un esempio tipico di resistenza di questi organi nelle ma- 
lattie ricorrenti è quello del resto che nelle attuali ricerche mi 
servì come di controllo, di un individuo, come dissi più sopra, 
morto in terza settimana per bronco-pneumonite e coi testicoli 
di una struttura pressochè normale e in rigogliosa spermato- 
genesi (fig. 24 e 25). 


1 Ceni. L’ influenza di alcune sostanze d’ azione prevalentemente cere- 
brale sulla funzione dei testicoli (Caffè, Veronal, Absinthe). Riv. sper. di Fre- 
niairia. Vol. XXXV, 1909. ; 

2? Todde. L’ azione dell’ alcool sullo sviluppo e sulla funzione dei testi- 
coli. Id. Vol. XXXVI, 1910. 

3 Kyrle. Bericht über Verhandlungen der XIII Tagung der Deutschen 
pathol. Gesellsch. iu Leipzig. Centralblat f. Path. u. path. Anat., Bd. XX, N. 77. 


4 Cordes. Untersuchungen über den Einfluss akuter u. cron. allgenı. 
Krankungen auf die Testikel. etc. V. A., Bd. 151. 

5 Bertholet. Ueber atrophie der Hoden bei kronischen Alkoholismus. 
Centralblatt f. allgem. Path. u. path. Anat., Bd. XX, N. 23. 

6 Todde. Ricerche sulla funzione e sulla struttura delle ghiandole sessuali 
maschili nelle malattie mentali. Riv. sper. di Freniatria. Vol. XXXIX, IL; 1913-14. 


96 CENI 


Resta ora a dire del meccanismo per mezzo del quale si 
compie l'involuzione degli organi sessuali nella commozione 
cerebrale, o meglio del modo con cui influiscono i centri ge- 
netici corticali nell’ involuzione dei suddetti organi. 

I risultati delle mie esperienze sopra esposte ed eseguite 
allo scopo di indagare questo meccanismo, dimostrano come 
negli animali anche durante le fasi più gravi della commozione 
cerebrale il sangue non possiede alcuna proprietà tossica nè 
generica, nè specifica, che possa essere invocata per spiegare 
in questi casi sia i disturbi generali, sia quelli specifici degli 
organi genitali. 

Un animale infatti può tollerare impunemente il siero di 
sangue omogeneo di due e anche di tre altri animali in stato 
di shock; il che mi sembra un dato non del tulto trascurabile 
contro la presenza in circolo di: prodotti di un ricambio alte- 
rato, capaci di agire in modo diretto e specifico sui varii or- 
gani interni. 

I reperti negativi infine delle mie ricerche sulle glandole a 
secrezione interna, per quanto limitate ai casi più importanti e 
sopra tutto a quelli in cui l’ atrofia degli organi genitali aveva 
raggiunto il massimo grado, farebbero escludere, almeno in via 
probatoria, l'intervento di fenomeni di ripercussione interglan- 
dolare, come causa indiretta del processo involulivo in questione. 

Faccio tuttavia notare ancora come nessuna lesione speri- 
mentale delle glandole a secrezione interna, compresa la loro 
estirpazione totale, sia apparsa finora capace di esercitare sugli 
organi genitali un’ azione specifica e così deleteria da determinare 
in essi, almeno negli animali adulti, come furono appunto quelli 
che servirono per le attuali esperienze, dei processi di atrofia 
di cosi alto grado analoghi a quelli che si ebbero nella com- 
mozione cerebrale. | 

Mi limito a ricordare i risultati ottenuti dai vari sperimen- 
tatori in seguito all' estirpazione parziale o totale dell' ipofisi 
e dell' epifisi, le di cui funzioni nella commozione cerebrale 
traumatica si potrebbero supporre piü direttamente compromesse 
che per le altre glandole endocrine. 

In quanto all’ ipofisi, mentre è ormai dimostrata la sua 
grande influenza sullo sviluppo degli organi genitali, come i 
diversi autori poterono constatare in varie specie di animali 
sottoposti all'estirpazione di questa glandola; invece la sua in- 
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fluenza trofica su tali organi € apparsa sempre assai ljmitata 
negli animali adulti. 

Friedmann e Mass !, Fichera ? e Paulesco ? dopo 
non osservarono alcun disturbo trofico negli organi genitali dei 
loro animali (polli, cani ecc.) sopravvissuti a lungo all’ ipofise- 
ctomia totale o parziale. 

Cushing * prima e poi Biedl * soltanto avrebbero os- 
servato un alto grado di atrofia dei genitali negli animali a- 
dul in seguito all' estirpazione parziale dell' ipofisi (lobo an- 
teriore); ma i risultati di questi autori furono recentemente 
contraddetti dall’ Aschner °, il quale ha dimostrato come la 
grave atrofia dei genitali si abbia solo negli animali operati 
giovani; mentre negli adulti, come diró ancora piü avanti, in 
questi easi essa non sarebbe dovuta a lesioni dell' ipofisi, ma 
bensi a lesioni delle parti della base del cervello cireumvicine 
alla glandola stessa. 

In quanto all’ epifisi non abbiamo aneora dei dati speri- 
mentali che stiano a provare la sua azione trofica sugli organi 
genitali di animali adulti; mentre le osservazioni fatte sugli a- 
nimali giovani sono alquanto discordi tra di loro e pei loro 
caralteri non possono certo essere invocate a spiegazione dei 
gravi fenomeni involutivi che colpiscono i genitali nella com- 
mozione cerebrale. 

A. Exner e Boese ^", infatti, in seguito all’ estirpazione 
dell’ epifisi nei conigli giovani non notarono alcuna influenza 
su questi organi; mentre Sarteschi * nella stessa specie di 
animali avrebbe notato un arresto generale dello sviluppo del- 
l’ intero organismo, accompagnato da notevole dimagramento. 


{Friedmann u. Mass. Uber Exstirpation der Hypophysis cerebri. 
Berl. klin. Woch., 1900. 

2? Fichera. Sulla distruzione dell’ ipofisi. Sperimentale, 59; 1905. 

3 Paulesco. L’ hypophyse de cerveau. Paris 1808. 

4 Cushing. a) The hypophysis cerebri. Clinical aspects of E 
and hypopituitarism. Journ. of Americ. med. Assoc. 1909, 24 Juli. b) (and Reford 
Lewis) Is the s gland essential to the maintenance of libe? John Hopkins 
Hosp. Bull. 1909. c) The functions of the pit. body. Amer. Journal of. med. 
science, 1910. 

5 Biedl. Innere Sekretion. Il.e Auf.; Il.e T. 1913. 

6 Aschner. Ueber Funktion der Hypophyse. Arch. f. d. ges. Physiologie. 
Bd. 146; 1912. 

7A. Exner u. Boese. Über experimentelle Extirpation der Glandula 
Pinealis. Zeitsch. f. Chirurgie, 1910. 


8 Sarteschi. Ricerche istologiche sulla glandola pineale. Ful. neuro-biol., 
IV, 1910 
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C. Foà ‘ invece estirpando questa glandola nei pulcini avrebbe 
ottenuto un precoce ed esagerato sviluppo dei testicoli e degli 
organi sessuali secondari. Questi risultati sarebbero stati con- 
fermati di recente anche dal Sarteschi ? nei cuccioli, nei quali 
pure ha osservato un esagerato sviluppo dei testicoli. 

Dopo tutto ciò non rimane quindi ad ammettere che l’ a- 
trofia degli organi genitali nella commozione cerebrale sia di- 
rettamente dovuta a disturbi funzionali dei centri genetici ce- 
rebrali, i quali esercitano su di essi una azione funzionale e 
inibitrice nello stesso tempo, come era già apparso dalle mie 
precedenti ricerche basate sulle lesioni della massa corticale. 


Dimostrato così come anche i semplici disturbi funzionali 
dei centri genetici corticali possano bastare per se stessi a de- 
terminare direttamente delle gravi alterazioni funzionali e tro- 
fiche negli organi genitali, resta ora a stabilire per quali vie 
sì stabiliscono i rapporti tra questi organi e i loro rispettivi 
centri inibitori che, come ho già detto più sopra, sarebbero 
disseminati in tutta la corteccia cerebrale. 

Per quanto qui si entri in una questione assai oscura e 
complessa, sulla quale non è facile pronunciarsi, tuttavia dob- 
biamo ritenere che questi rapporti tra gli organi genitali e i 
loro centri corticali non possono effettuarsi che per mezzo delle 
vie cerebrali simpatiche e autonome, per mezzo, cioè delle 
così dette vie nervose vegetative. 

Ben poco si sa però sul decorso di queste vie centrali ve- 
getative destinate alle varie funzioni viscerali in genere. Solo 
sappiamo, infatti, che la massima parte di esse arrivano fino 
al 4.° ventricolo; mentre sul loro decorso più in avanti, verso 
il cervello, finora non si posseggono che dei fatti troppo in- 
certi e isolati per poter trarre delle deduzioni concrete. 

Per ciò poi che riguarda la parte che interessa le vie centrali 
genetiche, le nostre cognizioni si limitano ai pochi a:cenni forni- 
tici da Aschner in una sua recente comunicazione alla Associa- 
zione Medica di Vienna sulla fisiologia del cervello intermedio *. 


1 C. Foà. Ipertrofia dei testicoli e della cresta dopo l’ asportazione della 
glandola pineale nel gallo. Pathologica, 4, 1912. 

? Sarteschi. La sindrome epifisaria « Macrogenitosomia precoce » otte- 
nuta sperimentalmente nei mammiferi. Pathologica, 1913, N. 122 


3 Aschner. Zur Physiologie des Zwischenhirns. Wiener klin. Wochenschrift. 
1912, M.o 21. (Mitteilung in der k. k, Gesellschaft der Aerzte am 21 Juni 1912). 
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Questo A., al quale assai probabilmente sono sfuggite le mie pre- 
cedenti ricerche sulla funzione genetica cerebrale pubblicate in di- 
verse memorie dal 1907 in poi, avendo riscontrato che in seguito 
alle lesioni dell’ipotalamo nei cani adulti si ha costantemente una 
atrofia di alto grado degli organi sessuali, mentre questa è sem- 
pre assai lieve nell'estirpazione dell'ipofisi, conclude senz'altro per 
la presenza nel cervello intermedio di centri trofici di questi organi 
eoi quali sarebbero in rapporto per mezzo di vie centrali vegetative. 

Dopo quanto ho dimostrato sulla presenza di centri genetici 
nel cervello terminale, il talamo ottico non potrà ora essere con- 
siderato che come la sede di altri centri genetici inferiori o piü 
probabilmente come un semplice punto di riallacciamento delle 
vie simpatiche e autonome, che dalla corteccia vanno ai centri 
genetici del midollo spinale. 

Qualunque sia però il decorso di queste vie, siccome l’ invo- 
luzione dei genitali, oltre a essere proporzionata al grado della 
lesione cerebrale, avviene contemporaneamente nei singoli organi 
e procede in questi di pari passo indipendentemente dali’ emi- 
sfero e dalle parti di esso che sono state colpite dalla lesione *; 
così dovremo ancora ammettere in primo luogo un sistema di vie 
associative endo ed inter-emisferiche che possano permettere un 
funzionamento sincrono e complessivo dei centri genetici disse- 
minati nella massa corticale, e in secondo luogo un sistema di 
vie di proiezione, che unisce la corteccia d’ ambo gli emisferi 
coì centri genetici inferiori, cioè, coi centri dei segmenti infe- 
riori del midollo spinale. 

Per mezzo di queste vie vegetative soltanto e in nessun 
altro modo, credo ora che si possano spiegare nella commo- 
zione cerebrale i gravi perturbamenti delle funzioni più recon- 
dite e più complesse che presiedono alla generazione e alla 
perpetuazione della specie. 


CONCLUSIONI. 


Dopo quanto son venuto fin qui esponendo sui reperti 
delle attuali ricerche sperimentali e anatomo-patologiche, ecco 
le conclusioni che mi sento autorizzato a trarre dagli effetti 
della commozione cerebrale sugli organi genitali maschili. 


1 Ceni. Lav. cit. 
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1. La commozione cerebrale traumatica (shock cerebrale 
traumatico), quale disturbo funzionale transitorio della massa ce- 
rebrale e più propriamente dei centri cerebrali genetici, può di 
per sè stessa determinare delle gravi alterazioni involutive fun- 
zionali e trofiche nella glandola sessuale maschile, indipenden- 
temente dall’ integrità della sostanza nervosa. 

Tali alterazioni sono seguite dalla scomparsa dell’ istinto 
e dei caratteri sessuali secondari e sono affatto indipendenti 
dalle condizioni generali dell’ animale. 

La loro gravità é in proporzione diretta con quella della 
commozione cerebrale; essa però varia da soggetto a soggetto, 
e più ancora da specie a specie ed è in rapporto diretto col 
grado di evoluzione della specie stessa. 

2. L’ involuzione della glandola sessuale è caratterizzata 
nelle sue prime fasi da un esagerato aumento delle cellule se- 
minali in synapsis, da diminuzione o assenza di cellule in mi- 
tosi con relativo arresto parziale o totale della spermatogenesi 
e infine da un rapido e diffuso processo necrobiotico delle cel- 
lule epiteliali preesistenti e da rarefazione del contenuto dei 
canalicoli seminiferi. 

In seguito nella glandola atrofica del cane compaiono dei 
nuovi fenomeni di degenerazione, spesso associati a fenomeni 
di deviazione funzionale delle cellule seminali, i quali rappre- 
sentano i tentativi di una rigenerazione abortiva dell’ organo. 

I nuovi fenomeni degenerativi sono sopratutto rappresen- 
tati dalla presenza di pseudo-cellule giganti, costituite dalla fu- 
sione di più elementi seminali (spermatidi), colpiti da un pro- 
cesso di degenerazione colliquativa. 

1 fenomeni di deviazione funzionale sono invece rappre- 
sentati da un vero processo di spermatogenesi aberrante, 
che si sostituisce a quello fisiologico e che si può riassumere 
come segue: le cellule seminali figlie arrestatesi al periodo di 
profase e di metafase della loro evoluzione mitotica, dopo 
successive e tipiche trasformazioni del loro cito- e idioplasma, 
pur conservando sempre la loro primitiva individualità biolo- 
gica, danno luogo alla formazioue di mostruosità nemaspermiche 
(nemaspermi aberranti), costituite esclusivamente di sostanza 
cromatica. | 

Questi nemaspermi aberranti provengouo dalla trasforma- 
zione diretta dei singoli cromosomi, i quali, dopo tipiche e co- 
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stanli evoluzioni, possono anche raggiungere la forma caratte- 
ristica della testa del nemasperma. 

I nemaspermi aberranti spesso peró sono arrestali nella 
loro evoluzione da un caratteristico processo degenerativo, di 
probabile natura jalina, che li trasforma in piccoli granuli do- 
tati d' uno speciale potere di rifrangenza. In questi casi anche 
il citoplasma è in stato di disgregazione e due o più cellule si 
possono fondere in una massa unica. 

Altre volte la spermatogenesi aberrante è arrestata fin dal 
suo inizio da una speciale e anormale fusione della sostanza 
cromatica (degenerazione cromatica). 

Durante questa fase si ha ancora, specialmente nel cane e 
nell’ uomo, una reazione ipertrofica delle cellule del Sertoli, 
ed è accompagnata da uno stato di atrofia semplice dei cana- 
licoli efferenti, dell’ epididimo e del canale deferente. 

I vasi sanguigni invece e la così detta glandola intersti- 
ziale rimangono a lungo inalterati e solo nei casì più gravi 
possono presentare dei disturbi trofici caratterizzati da un pro- 
cesso di atrofia semplice. 

4. L’involuzione degli organi genitali in genere costituisce 
un fatto transitorio, la di cui durata è in rapporto diretto col 
grado della commozione cerebrale non che col grado di evolu- 
zione della specie. Essa è susseguita da una vera restitutio 
anatomica e funzionale degli organi. 

5. La restitutio anatomica e funzionale degli organi genitali 
procede assai più rapida nel gallo e nella cavia che nel cane, 
ed è accompagnata dal risveglio dell'istinto sessuale e dalla 
ricomparsa dei caratteri sessuali secondari. 

6. ll sangue degli animali in stato di commozione cere- 
brale non acquista alcuna proprietà tossica nè generale, nè spe- 
cifica e nessun dato importante depone in favore di un even- 
tuale squilibrio nei fenomeni di correlazione funzionale tra le 
glandole a secrezione interna, quale causa dell’ involuzione della 
glandola sessuale. 

Dalle conclusioni sopra esposte si potranno quindi infine 
trarre i corollari seguenti. 


«) I fenomeni involutivi che avvengono nelle glandole 
sessuali in seguito a commozione cerebrale sono direttamente 
dipendenti dai disturbi funzionali dei centri genetici superiori, 
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che sì ripercuotono sui centri inferiori attraverso vie vegetative 
cortico-spinali. 

b) I genetici sono tra i centri cerebrali i più sensibili ai 
perturbamenti funzionali, e la loro importanza e il loro sviluppo 
sono in rapporto diretto col grado di evoluzione della specie e 
più propriamente col grado di evoluzione del cervello. 


SPIEGAZIONE DELLE FIGURE. 


Le prime quattro figure riproducono fotograficamente e alla gran- 
dezza naturale il testicolo sinistro di quattro galli, tutti dell’ età di 10 
mesi e sacrificati durante il mese di Maggio e nelle condizioni qui 
sotto ricordate. 

Le altre figure riproducono, a diverso ingrandimento, fotogrammi 
di sezioni di testicoli d' animale e di uomo, fissati in liquido Bouin e 
colorati coll’ ematossilina ferrica e coll’ eosina oppure colla miscela 
di ematossilina alluminica e di fucsina basica ( metodo Ceni). 


Fig. 1. — Testicolo sinistro di un gallo adulto di controllo. Peso 
dell’ animale 1220 gr.; peso dei due testicoli gr. 28. 


Fig. 2. — Testicolo sinistro di un gallo adulto che sopportò per 
4 volte la commozione cerebrale traumatica nel periodo di 3 giorni e 
fu in seguito dopo 18 giorni sacrificato in ottime condizioni generali. 
Istinto sessuale conservato. Peso dell' animale gr. 1300; peso comples- 
sivo dei due testicoli gr. 14. 


Fig. 3. — Testicolo sinistro di uu gallo adulto che per 8 volte 
sopportò la commozione cerebrale traumatica nel periodo di ò giorni 
e fu sacrificato 18 giorni dopo, in ottime condizioni generali con ri- 
cupero completo del peso primitivo (gr. 1200). Istinto ES abolito; 
peso complessivo dei due testicoli gr. 2,80. 


Fig. 4. — Testicolo sinistro di un gallo adulto che sopportó per 
19 volte la commozione cerebrale traumatica nel periodo di 8 giorni e 
fu sacrificato 20 giorni dopo e in ottime condizioni generali sorpas- 
sando il peso primitivo. Peso dell' animale gr. 1320; istinto sessuale 
abolito; peso complessivo dei due testicoli gr. 2. 


Fig. 5. — Testicolo di gallo lievemente atrofico, corrispondente 
alla fig. 2.* Contenuto canalicolare abbondante e numerosi spermatozoi. 
Ingrand.: Obbiett. N. 5 Koristka; Cam. Chiusa; Oculare da proiez. 4. 
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Fig. 6. — Testicolo di gallo fortemente atrofico, corrispondente 
alla fig. 3.8 Notevole riduzione del diametro dei canalicoli seminiferi ; 
loro contenuto scarso; mancanza di spermatozoi. 

Ingrand.: Obb. N. 5 Kor.; Cam. ch.; Oc. da proiez. 4. 


Fig. 7. — Testicolo di struttura normale e con abbondanti sper- 
matozoi, appartenente a ‘un cane di controllo. 
Ingrand.: Obb. N. 3 Kor.; cam. ch.; Oc. da proiez. 4. 


Fig. 8. — Idem. 
Ingrand.: Obb. N. 5 Kor.; cam. ch.; Oc. da proiez. 4. 


Fig. 9. — Testicolo nelle prime fasi di atrofia, appartenente a un 
cane sacrificato 9 giorni dopo il trauma e già rimesso dalla commo- 
zione cerebrale. Contenuto dei canalicoli seminiferi scarso; spermatozoi 
rarissimi; scarsi detriti cellulari nel lume canalicolare, 

Ingr.: Obb. N. 3 Kor.; Oc. da proiez. 4. 


Fig. 10. — Idem. Cellule seminali in involuzione e con abbondanti 
forme in synapsis. : 
Ingr. Obb.: N. 8 Kor.; Oc. da proiez. 4. 


Fig. 11. — Canale epididimico di cane in condizioni normali. 
Ingrand.: Obb. Zeiss 4 mm.; Oc. 4; camera semiaperta. 


Fig. 12. — Canale epididimico di un cane sacrificato 9 giorni dopo 
il trauma. Cellule epiteliali di rivestimento con incipiente intorbida- 
mento del protoplasma e del nucleo; abbondanti detriti cellulari nel 
lume canalicolare frammisti a spermatozoi. 

Ingr.: Obb. 4 mm. Zeiss; Oc. 4; camera semiaperta. 


Fig. 13. — Testicolo di un cane completamente rimesso dalla com- 
mozione cerebrale e sacrificato 15 giorni dopo il trauma. Forte rare- 
fazione dell’ epitelio seminale; scomparsa di spermatozoi e comparsa 
di cellule seminali aberranti e di pseudocellule giganti nel lume cana- 
licolare. 

Ingr.: Obb. 3 Kor.; Oc. da proiez. 4. 


Fig. 14. — Idem. Obb. 5 Kor.; Oc. da proiez. 4. 


Fig. 15. -- Testicolo di un cane sacrificato in ottime condizioni 
generali 22 giorni dopo la commozione cerebrale. Forte Rarefazione 
dell’ epitelio seminale; scomparsa di spermotozoi e presenza di grosse 
cellule seminali aberranti. 

Ingr.: Obb. 3 Kor.; Oc. da proiez. 4; camera chiusa. 


Fig. 16. — Idem. 
Ingr.: Obb. 5 Kor.; Oc. da proiez. 4; cam. chiusa. 
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Fig. 17. — Canaliculo seminifero dello stesso cane precedente, 
con numerose cellule seminali in mitosi, la massima parte delle quali 
sono degenerate. 

Ingr.: Obb. 8 Kor.; Oc. da proiez. 4. 


Fig. 18. — Testicolo al massimo grado di atrofia, appartenente a 
un cane sacrificato 32 giorni dopo il trauma e mentre si era da tempo 
completamente rimesso dalla commozione cerebrale. ll contenuto dei 
canalicoli seminiferi è rappresentato quasi esclusivamente da cellule 
seminali madri (spermatogoni) involute e da cellule del Sertoli iper- 
trofiche. 

Ingr.: Obb. 3 Kor.: Oc. da proiez. 4. 


Fig. 19. — Idem. 
Ingr.: Obb. 5 Kor.; Oc. da proiez. 4. 


Fig. 20 e 21. — Canali dell’ epididimo di due cani diversi comple- 
tamente ristabiliti dalla commozione cerebrale e sacrificati in ottime 
condizioni generali 32 giorni dopo il trauma. Atrofia delle cellule epi- 
teliali cilindriche con picnosi dei nuclei. 

Ingr.: Obb. 4 mm. Zeiss; Oc. 4. 


Fig. 22. — Testicolo umauo in stato di atrofia parenchimale acuta, 
appartenente a un giovane di 18 anni, morto 22 giorni dopo un grave 
trauma cranico e mentre ancora presentava gravi fenomeni di com- 
mozione cerebrale. Contenuto dei canalicoli seminiferi scarso e costi- 
tuito di cellule seminali involute; mancanza completa di spermatozoi; 
accumuli di cellule seminali necrotizzate nel lume canalicolare. 

Ingr.: Obb. A. Zeiss; Oc. 2. 


Fig. 23. — Idem. 
Ingr.: Obb. D. Zeiss; Oc. 4. 


Fig. 24. — Testicolo umano normale con numerosi spermatozoi, 
appartenente a un uomo di 44 anni e morto di broncopneumonite. 
Ingr.: Obb. A. Zeiss; Oc. 2. 


Fig. 25. -— Idem. 
Ingr.: Obb. D. Zeiss: Occ. 4. 
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Studii di Psichiatria Militare ` 


(132-1) (Continuaz. e fine). 
PARTE IV. 


Proposte e rimedi. 


XII. — Ogni aggregato umano, per istinto biologico di con- 
servazione e di difesa, reagisce contro le minacce, e, meglio, 
contro i danni che mettono in pericolo le sue condizioni di esi- 
stenza, o che ne affievoliscono le attività e perturbano il ritmo 
normale di vita e di funzioni. Ma, come nella Clinica umana, 
a tutto un lungo passato di sforzi terapeutici, nei mille tenta- 
tivi con i quali il chimico o il biologo ha teso « l’ arco della 
sua mente » per combattere il male serpeggiante per le vene o 
annidato nelle sacre viscere, sì è oggidì sovrapposta, primeg- 
giando, la igiene profilattica, che, dalle indagini sulle cause dei 
morbi, in sè e nelle condizioni ambientali, è tratta alla loro 
prevenzione, onde giustamente è detto essere oggidì la Medi- 
cina l’arte e la scienza che insegnano a prevenire, e a com- 
battere le malattie; così nella Clinica sociale. La igiene collet- 
tiva, fisica e morale, le conoscenze causali delle molteplici in- 
fermità che piagano le consociazioni umane, con una specie di 
bilancio fatale, — appunto in relazione all’ empirismo terapeu- 
tico che sino ad oggi ha imperato, — e poi, ancora, la diffu- 
sione delle moderne acquisizioni scientifiche, specialmente sulla 
struttura e funzioni degli organismi sociali, con analogie agli 
organismi biologici, e sul valore dei varii determinismi — eco- 
nomico, intellettuale, morale, politico, — tutto ciò ha potuto si- 
stematizzare la Medicina sociale, essenzialmente nel campo della 
profilassi, per i mali fisici come per i morali o gli economici. 

È ben vero che in questo campo l'attuazione pratica é assai 
più difficile, perchè più complessa, ma i capisaldi teorici sono 
ben fissati e lumeggiati nell' atmosfera conoscitiva dell' aggre- 


* Vedi la 1.a parle di questi Studii nel fasc. II.-III. (1912), la 2.2 parte nel 
fasc. III-IV (1913) e la 3.2 parte nel fasc. IV (1914) di questa stessa Rivista. 
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gato: e, d' altra parte, la applicazione di essi nei piü ristretti 
aggregati, ha valore di sperimentalismo sociale, quale puó ben 
offrire il loro realizzarsi nella collettività militare. Qui si può 
prevenire, anzi é necessario, per le ragioni stesse di vita di 
questo particolare organismo collettivo, in rapporto ai nuovi 
orientamenti del pensiero scientifico, non solo, ma dei senti- 
menti e delle idee che si agitano e vibrano in tutto il paese, e 
che in quell’ ambiente si riflettono intensamente, mentre si af- 
fina e si ammoderna la struttura di detto organismo in tutto 
quanto ha rapporto con la disciplina, con la istruzione tecnica 
e la educazione della massa, con le richieste nuove che sono 
rivolte al soldato moderno, e con le stesse finalità che va con- 
quistando l' esercito nei paesi democratici. 

Dunque prevenire è la ragione suprema per mantenere forte 
ed agile il meccanismo collettivo, sia nel campo fisico che nel 
morale; ma la profilassi fisica è anche in parte protilassi mo- 
rale, e l' aiuta e la prepara. La severità della selezione fisica 
che i medici militari attuano in Italia, sino a che non sarà 
contemperata dai razionali provvedimenti della idoneità re- 
lativa, dei servizi ausiliari, della costituzione fisiolo- 
gica delle compagnie ‘‘ecc., vale molto ad attenuare i mali 
morali, risanando l’ ambiente da tanti detriti, dai mezzi valori 
fisici, dai malingres e simili, che, nella diuturna uniforme at- 
tività faticata, troverebbero più facili ragioni di détentes psico- 
nervose e di urti disadattativi all'ambiente. Malattie nevrotiche, 
disturbi mertali, perturbamenti emotivi e del carattere, irrego- 
larità di condotta, e manifestazioni varie di personalità dismor- 
fiche od instabili, che così facilmente conducono ad infrazioni 
disciplinari o a reazioni violente, sono agevolate, e provocate, 
da condizioni organiche sminuite, ove è alterato il ritmo fun- 
zionale, ed il sistema degradato nel suo potenziale energetico 
per le medesime attività lavorative che nei più forti è ragione 
di allenamento, e quindi di robustezza e di tempra organica '**, 

Ma la profilassi deve maggiormente esercitarsi nel campo 
delle malattie morali, ed in ogni forma di infermità, sino anche 
ad investire le estreme variazioni fisiologiche della personalità 
umana, che dalla reazione ad una forma particolare di vita 
consociata trarrebbero ragione di perturbamento e di devia- 
zione. Ed è indubbio che preservando l'esercito da tutta la 
massa di nevrotici, di squilibrati ed alienati, di degenerati, di 
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viziosi e di delinquenti che ad ogni anno la nazione vi riversa, 
lo si guarderebbe dalla piü gran parte di delinquenza, di indi- 
sciplinatezze, di suicidi, mentre non poco vantaggio ne verrebbe 
al diuturno allenamento fisico e mentale dei soldati, e per la 
edueazione del carattere e per quella che é la ragione finale 
dell' esercito: la preparazione militare per la sana difesa della 
patria. 

Peró, se dal lato teorico e scientifico il problema appare 
nitidamente delineato, la sua realizzazione completa ed integrale, 
nella pratica, é di una notevole difficoltà, e pur troppo lascerà 
sempre delle manchevolezze, fatali, in quanto, comunque, rimar- 
ranno forme di indisciplinatezze o di reati militari, per la spe- 
cialità di struttura e di funzioni che ha l’ esercito, per le mol- 
teplici ragioni mesologiche di perturbamento (fatica, sole, dé- 
faillances improvvise nelle istruzioni, patémi ecc.), e perché, 
infine, anche tra i normali, vi sono sempre dei relativamente de- 
boli, emotivi, eccitabili, esauribili, nostalgici ecc., per costitu- 
zione biopsichica, o per contingenze eventuali nel ritmo della vita 
interiore. L' esercito, se al certo non è un ambiente di cultura 
per le manifestazioni anomale individuali, evidentemente però 
è un sottile squisito reattivo per le personalità non del tutto o 
non permanentemente normali, che facilmente disvela e meglio 
acuisce le manchevolezze o disarmonie personali ‘9. 

Ad ogni modo, come addivenire a tale ampia e generosa 
profilassi morale, che, del resto, per fortuna è oggidi meglio 
fattibile con l’ aumento del contingente, che dà maggiore ela- 
sticità alla leva? Certamente bisognerebbe stabilire nella prima 
visita, presso i Consigli di leva, tale un filtro che possa trat- 
tenere ogni specie di anormali, praticando non solo l'esame 
fisico ma anche quello fisio-psichico di ciascun iscritto !'*. Questo 
è l’ ideale, ma è irrealizzabile, perchè manca e tempo e modo 
di farlo, ed ogni medico dovrebbe essere uno specialista, nè ad 
uno specialistu è spesso possibile di fare la diagnosi delle eva- 
nescenti modalità morbose dello spirito, che invece si manife- 
stano al cimento continuo della vita consociata, nei rapporti 
interpersonali ed ambientali. Quindi, se è encomiabile l’ augurio 
che parecchi studiosi han fatto, di procedere cioè ad un esame 
antropologico- psichiatrico di ciascun iscritto, esso non ha possi- 
bilità di realizzazione pratica, mentre non può accogliersi 
— neanche in teoria — il presupposto che sia sufficiente l’ e- 
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same antropologico per lumeggiare le anormalità psichiche e 
nervose dalle stigmate degenerative somatiche. 

Il Consiglio di Leva invece deve attuare, e per una certa 
parte attua, i seguenti provvedimenti profilattici per gli anomali 
— oltre alla severa selezione fisica: — a) riformare senz’ altro 
quanti furono di già riconosciuti, epilettici od alienati — anche 
per turbe mentali transitorie — in luoghi di cura adatti ( Mani- 
comii, Asili, Case di salute) b) inviare in osservazione presso 
lo psichiatra del più vieino ospedale militare; «) quanti risul- 
tano, per atti notorii, per documentazioni delle varie autorità, 
e simili, squilibrati, mattoidi, convulsionari ecc. 8) quanti fu- 
rono tenuti in cura in stabilimenti privati, o vengano provvisti 
di certificati di medici, specialmente di alienisti, o furono pe- 
riziati in occasione di processi, e simili; y) quanti si accu- 
sano, o sono dai parenti accusati infermi di mente o di nervi; 
è) quanti presentino tatuaggi, specie se di significato sessuale, 
sanguinario o teppistico '*, od appaiano somaticamente assai 
dismorfi, con parecchie note antropologiche degenerative; 
e) quanti, da un abile e rapido interrogatorio, diano l’ impres- 
sione di essere deficienti, disarmonici nelle varie facoltà men- 
tali, ipoaffettivi, mutevoli nei mestieri, oziosi, od eccentrici e 
bizzarri, e simili; x) quelli che hanno riportato parecchie 
condanne, od anche una sola, se per lesioni violente, o per ub- 
briachezza con oltraggi, o che siano stati rinchiusi in case di 
correzione e riformatori; :) quanti altri, per una ragione o per 
l’ altra, facciano dubitare non essere sempre equilibrati nelle 
loro attività sociali, e quindi tali da cedere, comunque, nello 
sforzo di adattamento al nuovo ambiente ‘°°. 

Per meglio espletare questi compiti molteplici, ed abba- 
stanza complessi, è mestieri che molto sia rinnovato e mutato 
nell’ organizzazione amministrativa della Leva: per ciascun 
iscritto occorre una specie di cartella biografica, raccolta e 
preparata dalle varie autorità (sindaco, carabinieri, pretore, 
ufficiale sanitario), della quale sarà tenuto debito conto, pur 
con la tara che deve darsi a dette informazioni, per la natura 
dei mali, per possibili inframettenze di clientele, politiche o 
professionali, per l’ abito profano dei raccoglitori ecc. Ad ogni 
modo tale cartella potrà servire per l’ ufficiale istruttore — oltre 
che per il medico — dato il compito educatore che l ufficiale 
va sempre più, ragionevolmente, acquistando, onde conoscere 
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attitudini, tendenze, potenzialità di ciascun soldato, e poter fare 
quella seriazione di capacità lavorative, fisiche e mentali, che 
è canone fondamentale della pedagogia scientifica, in qualsiasi 
forma di aggregato, dal collegio alla scuola, dalla officina o 
dal carcere all’ esercito. Detta cartella comprenderà: a) infor- 
mazioni sulla famiglia dell’iscritto (consanguineità, stato di sa- 
lute fisica, cause delle morti, salute mentale, vizii od infermità 
nervose, tendenze all’ alcool e al giuoco, condizioni economiche, 
professioni, condotta, moralità, condanne ecc.; sopratutto ri- 
guardare le diatesi, i precedenti criminali, le abitudini alcooliche, 
gli internamenti manicomiali, e specificare se hanno sofferto di 
convulsioni, di sonnambulismo, di accessi di furore, di fughe, 
di gravi depressioni morali e simili); è) antecedenti personali 
morbosi (temperamento, traumi, infortuni sul lavoro, incidenti 
della vita, malattie organiche ed infettive, reazioni nervose spe- 
ciali durante le infezioni, varie malattie nervose e mentali); 
c) antecedenti personali pedagogici (condotta e profitto nelle 
scuole, carattere e mentalità dimostrate, genere delle mancanze 
commesse, attitudini psichiche e morali, attenzione ed inibizione, 
ecc.; è evidente che il dossier scolastico è di inestimabile van- 
taggio, perchè può fotografare intera la personalità fisica, men- 
tale e morale dello scolaro, insegnandoci specialmente quali ne 
sono le manchevolezze, le anormalità, le deviazioni, dagli 
arrieres ai precoci viziosi); d) precedenti personali sociali 
(ambiente, educazione, mestiere o professione, modo di compor- 
tarsi ed attitudini dimostrate nell’ officina, nella industria, nei 
campi ecc., con notizie fornite dai capi-operai, dai sorveglianti, 
dal capomastro e simili; e poi, condotta sociale, condanne, re- 
cidiva, precocità viziosa o criminale, tendenze alcooliche, or- 
giastiche, pratiche religiose, prepotenze e ribellioni alle leggi, 
associazioni a mal fare, souteneurs e simili). La cartella sarà 
completata con le informazioni che sulla personalità dell’ iscritto 
dovrà fornire il direttore del carcere, delle case di correzioni, 
del riformatorio e simili, se l’ iscritto vi fu rinchiuso. 

Per gli osservandi, tale cartella sarà utilissima per lu- 
meggiare la preparazione evolutiva di ciascuna personalità e 
costituirà la migliore base per lo studio antropologico-clinico, 
che deve condurre ad una diagnosi. Ma la diagnosi non può 
essere solamente psichiatrica, medico-legale, vale a dire deve 
tener conto anche delle ragioni dello stato, dell’ esercito, della 
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disciplina, oltre che della società e dell' individuo, giustamente 
contemperandole nell' orientamento del pensiero scientifico mo- 
derno. Ogni anomalo, di qualsiasi forma ed entità, deve co- 
munque essere eliminato? e puó senz' altro darglisi la taccia di 
anormale, inadattabile all’ ambiente militare con la possibilità 
di una dannosa ripercussione sfavorevole che sarà prodotta da 
tante eliminazioni, e per molti che non saranno, dal pubblico, 
ritenuti anormali? E perchè, infine, favorire tanto gli anomali, 
e far cadere tutto il peso del servizio solo sui sani, sui normali, 
che soli saranno esposti a tutti i pericoli e danni, specie in 
tempo di guerra, onde potrebbe essere giustificata ]' asserzione 
che in tal modo si favorisca una selezione regressiva ? Ed a parte 
la guerra, e pur con la riduzione della ferma, parecchi dei 
tanti eliminati non troveranno agevolazioni nell’ ingresso a 
professioni, a mestieri, nei concorsi ad impieghi — dai più 
umili agli intellettuali, — e financo nelle competizioni d’amore, 
preludio alla formazione di una famiglia, dopo che il terreno 
sarà sgombrato, per loro, dei normali e dei sani, che l’ obbligo 
del servizio tiene lontani dalla concorrenza? Ecco tanti aspetti 
della quistione che rendono il problema assai complicato, tanto 
più che in complesso, se l’ esercito si preserva, la società di 
più s’ ammorba, per gente che riterrà magari l’ inabilità al 
servizio per anormalità mentale quasi una espressione di irre- 
sponsabilità morale e sociale: e ciò finchè opportuni istituti, 
stabilimenti intermedii e colonie di lavoro, non forniranno i 
modi di una ampia e razionale profilassi per la società, acco- 
gliendo e relegando — più o meno temporaneamente — quanti 
l' esercito rigetta perchè nevrotici, o criminali o degenerati. Ed 
allora il problema sarebbe di assai semplificato, nel triplice in- 
teresse dell’ individuo, dell’ esercito e della nazione. 

Ma intanto, così come per adesso è impostato, vediamo 
quello che pare conveniente si faccia. Quasi tutti gli Autori che 
si sono occupati di questo argomento, convengono nella suprema 
necessità della profilassi morale, esercitata giorno per giorno, 
ora per ora, nelle file dell’ esercito: prima di tutti l’ ufficiale, 
per il suo còmpito educatore, dovrà rilevare, dal contegno, 
dalla condotta, dalle manifestazioni del carattere, dai modi di 
essere e di parere della mentalità, dal profitto nell’ istruzione, 
dalla resistenza fisica e nervosa, dal genere e numero delle 
mancanze, dalla recidiva, dalla maniera con la quale si reagisce 
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ad un rimprovero o ad una punizione, quale sia la personalità 
fisio-psichica di ciascun soldato, e, edotto nelle linee generali, 
delle anomalie che nei soldati si sono osservate, possa preco- 
cemente affidare il sospetto allo studio del medico reggimen- 
tale ‘1°, Quest’ ultimo, d° altra parte, raccolti tutti gli elementi 
d’ osservazione, studiato il dossier sanitario, — che completerà 
con i suoi rilievi morfologici e psicologici, — sottoporrà ad 
indagine clinica il soldato a lui affidato; e nei casi di indisci- 
plinatezza dovrà riconoscerne l’ origine morbosa, o non, e quali 
siano responsabili, quali non, e chi debba essere punito o 
quale da eliminarsi, ciò che non sempre gli sarà possibile ad 
un semplice esame, per quanto accurato (Granjux). 

Il medico sopratutto, nei primi mesi del servizio delle re- 
clute, si informi, chiami a sè, ed osservi in modo speciale, oltre 
quelli segnalatigli dal Comando o dagli ufficiali, quanti si di- 
mostrano ribelli, impulsivi, violenti, litigiosi, o pigri, indolenti 
e deboli, tardi, poco disciplinati o di condotta irregolare; ed 
anche tra costoro troverà dei malati (Simonin). Così se egli. 
avrà elementi per una diagnosi certa, lo proporrà a rassegna ; nel 
caso contrario, oppure quando si tratta di casi difficili, o di im- 
putazioni dinanzi ad un consiglio di disciplina, o, comunque, si 
tratterà di valutare responsabilità medico-legali o disciplinari, lo 
invierà in osservazione presso lo psichiatra dell’ ospedale. Quivi 
sarà completato l’ esame mentale e si prenderanno i provvedi- 
menti del caso; ma quivi pure occorrerà che si proceda allo 
studio di ogni prevenuto delle compagnie di disciplina o dei 
tribunali militari, per evitare le condanne e le punizioni di 
alienati o di nevrotici, e ciò sopratulto nel caso di incorreggi- 
bile cattiva condotta, di ubbriachezza ripetuta, di rifiuti d’ ob- 
bedienza, di insubordinazioni e di diserzioni. che si è visto 
quanto spesso siano espressioni e segnacolo di perturbamenti 
morbosi o anomali della psichicità ‘®. 

In tal modo, sia con la segnalazione degli anormali ancor 
prima dell' arruolamento, sia con la attenzione vigile rivolta 
ad ogni alto che possa aver valore di una forma anomala del 
carattere, potrà praticarsi una profilassi più ampia e pronta, 
un più largo dépistage, come dicono i francesi. Resta la que- 
stione dei delinquenti borghesi: essi sono esclusi per indegnità 
morale solo quando hanno riportato condanne superiori ai 5 
anni di reclusione; vale a dire anche qui impera il solito si- 
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stema docimasico della procedura vigente, che astrae completa- 
mente dalle qualità del reo. E basti pensare, come da tempo il 
Setti ed A. G. Bianchi han fatto notare, che attualmente vi 
è dapertutto una notevole mitezza delle pene, per il concetto 
amfibio della minore responsabilità sociale di chi è anormale; 
che i giudici tendono ad applicare il minimum delle pene pre- 
scritte per ogni reato; che si tratta di minorenni nei quali la 
pena é scemala dal Codice, mentre la precocità dell’ atto cri- 
minoso, peggiore con la recidiva, é segno chiaro di anormali 
tendenze morali o di perturbamenti psichici nei soggetti. Donde 
la necessità che, prima di prendere possibili provvedimenti pre- 
liminari per questi delinquenti — come facevasi da noi con i 
corpi franchi di infelice memoria, o come fa la Francia con 
i baltaglioni di fanteria leggera d’ Africa, nei quali abbiamo 
veduto quanto marcio siavi, — il medico specialista li sotto- 
ponga ad esame opportuno, con l aiuto del dossier sanitario, 
scolastico e criminale — che non sia la semplicistica copia del 
casellario giudiziario, ma che comprenda l’ esame della natura 
del reato, del modo nel quale fu commesso, e del come la pena 
fu scontata; — dopo di che avverrà l’ eliminazione del grave 
anomalo o la sua ulteriore destinazione. 

Quale sarà questa? ho già detto che quasi tutti gli autori 
non se ne occupano, probabilmente perchè, come anch’ io penso, 
tale opera di risanamento, con un così accurato ed ampio dé- 
pistage, con l’ aiuto di disposizioni regolamentari, ben pochi 
lascerà di anomali per i quali provvedere. Delle quattro grandi 
categorie nei quali io dividerei la folla degli anomali: a) alie- 
nati — 6) nevrotiei — c) deficienti — d) degenerati e delin- 
quenli, sgombrato il campo delle prime tre, in modo quasi 
completo, e di quelli, fra gli ultimi, che apparranno inadatta- 
bili, od assai anomali, o, comunque, pericolosi alla collettività, 
— rimarrebbero, da una parte dei nevrastenici, degli emotivi, 
dei semplici disarmonici, dei deboli di spirito, che possono bene 
utilizzarsi, e per i quali spesso il servizio militare é di giova- 
mento, tanto che il Régis diceva che se il servizio militare 
non esistesse, bisognerebbe inventarlo "mm: dall altra, molti de- 
generati, di medio e di lieve grado, ed alcuni delinquenti 
precoci. 

Debbono questi ultimi essere confinati in speciali reparti ? 
ed in questi reparti debbono pure relegarsi quegli altri che og- 
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gidì si inviano alle compagnie di disciplina, o che vi passano 
dopo l’ espiazione di una condanna, o di essi quelli che un 
esame psichiatrico non rivelò anormali in modo evidente? 
Certo che, un allontanamento di questi individui dal vivo della 
collettività, è per questa un vantaggio, quindi dal punto di vista 
sociale si sarebbe ottenuto lo scopo della preservazione, la qual 
cosa importa anche la inopportunilà che, quando che sia, essi 
possano rientrare nelle file dell’ esercito; ma dal punto di vista 
dell’ individuo, della disciplina, e delle finalità militari quale 
vantaggio se ne otterrà, od almeno, esso sarà tale da francarne 
la spesa? Questi reparti e le nuove compagnie di disciplina, 
debbono essere organizzati assai diversamente dei corpi franchi, 
dei battaglioni d’ Africa, delle Classi di punizione, delle at- 
tuali compagnie disciplinari; sgombrati dai tipi più pericolosi, 
più temibili, più anomali, dei psicopatici misconosciuti, dei 
nevrotici impulsivi od ossessionali ecc., devono avere la strut- 
tura di case di correzione, di riformatori, con personale adatto 
e sceltissimo, con medici specialisti, con educatori opportuni, e, 
sopratutto, con il regime severo ma di carattere ospedaliero che 
esiste negli stabilimenti analoghi, sino ai manicomi criminali, ma 
senza le norme della disciplina militare, nella quale fatalmente 
urteranno, frustrando ogni sforzo ed ogni ideale di emenda. 

Detti reparti debbono essere sopratutto istituti di emenda, 
di miglioramento, di educazione; ma, allora, quale risultato 
si ha per la preparazione militare? e si può spendere tanto, 
dall’ esercito, per risultati così dubbi? quale vero rendimento 
avrà l’ esercito, dopo tanta spesa, per le sue finalità? E I’ indi- 
viduo migliorerà veramente? ma basteranno i due o tre anni 
di dimora in questi reparti per drizzare per altre vie più etiche 
la mentalità deviata o la moralità deficiente per lunga prepa- 
razione familiare e sociale, per ragioni morbose, per influenze 
ereditarie perniciose? Quindi, utile assai dubbio per l’ individuo 
e per la preparazione militare; ma vi è assai di più, come di- 
mostrano gli studii di psicologia collettiva morbosa. 

Ogni aggregato umano ha la propria psicologia, vale a dire 
una mentalità, delle tendenze, dei componenti attivi e passivi, 
dei méneurs e dei ménés; (Régis); tale psicologia non deriva 
soltanto da quella singola, dei varii membri che lo compongono, 
ma dalla risultante delle singole attivita fisiopsichiche, che non 
é mai una somma di elementi analoghi, ma un prodotto, in 
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cui vengono spesso interferte ed elise le buone attitudini indi- 
viduali (Sighele). È questo un effetto di ciò che il Tarde chia- 
mava azione intermentale, per cui si producono notevoli 
effetti di contagio, di suggestione ed imitazione, e di impulsi- 
vità; e ciò tanto più quanto maggiore è l’ anomalia, la devia- 
zione o la viziosità dei componenti. Nelle carceri, nelle sétle, 
nelle compagnie di disciplina, nei battaglioni d’ Africa, e simili, 
si riscontrano comunemente gli effetti di tale contagio collettivo, 
non combattuto dall’ interesse e dalla soddisfazione fisiologica 
di una occupazione adatta alle speciali indoli, per esempio nelle 
avventure, nella lotta contro gli indigeni, nello sforzo utilitario 
di un lavoro manuale, e simili. Sono assai interessanti, a questo 
proposito, le constatazioni fatte dal Jude studiando durante il 
suo servizio, nel sud dell’ Algeria, i militari dei battaglioni 
d’ Africa, specialmente nella loro condotta ordinaria, rispetto 
ai capi, al medico, e tra di loro. Egli li ha trovato quasi tutti 
degenerati, tutti quanti impulsivi, di grado vario !!'^; essi — (che 
egli chiama joyeux — spensierati, gioviali, dissipatori) — sono 
costituiti da squilibrati, da degenerati di medio grado, da pazzi 
morali, da degenerati inferiori o deficienti, da degenerati epi- 
lettici. Nella massa ha trovalo, in alto il méneur, egli stesso 
guidato dagli avvenimenti, violento ed autoritario, facilmente 
eccitabile, ma senza seguito logico nelle sue idee, per squilibrio 
congenito; — in basso, l’ imbecille, il cui processo volitivo è 
assai scialbo, ma nel quale è esagerata la impulsività. Ora in 
questi ambienti lo stato di folla esaspera la morbilità mentale; 
quando essi sono insieme, si assiste spesso all’ apparizione — 
sinanco — di idee deliranti, per lo più di persecuzione (che 
occasionano poi i complotti e le ribellioni), ed alcuni divengono 
pure persecutori. È ciò, aggiunge il Jude, perchè la psicologia 
della folla è di tanto più cattiva per quanto peggiori sono gli 
elementi; e quindi tutte le cure moralizzatrici suggerite, ed at- 
tuate, dall’ autorità militare, non hanno alcun risultato di mi- 
gliorare la mentalità e la moralità dei joyeux. 

E questi battaglioni costituiscono, appunto, i reparti spe- 
ciali della Francia, che perciò hanno il solo risultato di pre- 
servare l’ esercito metropolitano dal danno dei peggiori elementi, 
o dei presunti tali per condanne borghesi; essi sono completa- 
mente falliti al loro scopo, e tutti quindi ne propongono l’ a- 
bolizione, o, quanto meno, la radicale trasformazione, se si 
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vuole migliorare veramente gli emendabili: a ció occorre un 
apprezzamento tecnico della mentalità di chiunque sia candidato 
per tali reparti, onde eliminare largamente tutti gli alienati, i 
degenerati gravi, i nevrotici; e poi sostituire il trattamento 
individuale alla disciplina comune, sotto la guida sapiente di 
un medico specialista (all’ incirca come negli attuali manicomi 
criminali, e come è proposto per i futuri stabilimenti in- 
termedii, e per le carceri comuni). 

È sorta quindi l’ idea, in Francia, di istituire tali reparti, 
modificati, nella metropoli stessa, ed in tal senso fu alla Ca- 
mera, da varii mesi, un progetto di legge, che si ispira in 
parte — oltre che a tali idee teoriche — all'esempio della 
Germania, la quale ha trasformato le compagnie di disci- 
plina in compagnie operai, sembra con buon esito. Qualche 
cosa di simile potrebbe farsi da noi, almeno come prova; e se 
una larga epurazione morale renderà piü agevole raggiungere lo 
scopo dell' emenda dei meno tarati, essi, in un aggregato spe- 
ciale, che abbia la struttura e le funzioni di una compagnia di 
lavoro e non di disciplina, e con la virtù educatrice che può 
esercitare l' attività muscolare metodica e piacevole, che alleni 
e non stanchi, non annoi ma interessi, potranno molto av- 
vantaggiarsi del nuovo regime di vita. Però sarà conveniente 
mescolare i delinquenti precoci o i degenerati viziosi che, al 
primo giungere nei reggimenti, a scopo preventivo, si incorpo- 
rerebbero in detti reparti, con i militari che debbono essere 
posti in luoghi di punizione perchè moralmente e disciplinar- 
mente incompatibili con la vita nei reggimenti? a me pare di no, 
sia per ridurre al minimo tutti i fattori del contagio, sia per sce- 
mare l'agglomeramento, che é si pernicioso quanto più fermenti- 
scibili sono gli elementi che vi concorrono. Onde bisognerebbe 
costituire due specie di reparti, delle quali l’ una abbia più 
specialmente il carattere profilattico, !' altra punitivo. Ma, a 
parte la spesa, ed oltre agli inconvenienti, che ora si lamen- 
tano, per i reparti di punizione, se pensiamo all’ effetto larga- 
mente benefico che un’ ampia selezione risanatrice porterà nella 
massa degli anomali, a cominciare dai delinquenti precoci per 
impulsività morbosa, per squilibrio mentale, per degenerazione 
etica, io penso che sarebbe meglio —- come qualcuno ha 
proposto in Francia — di lasciare questi individui nelle file 
dell’ esercito, suddividendoli nelle compagnie e nei plotoni, ed 
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affidandoli piü specialmente alla vigilanza benevole ed incitatrice, 
alle cure educatrici dell' ufficiale — istruito nelle idee generali 
di psicologia — e del medico reggimentale, che, con la guida 
del dossier di cui sopra, si occuperà particolarmente di questa 
interessantissima parte dell’ igiene collettiva. 

Rimarranno allora i reparti di punizione, sotto forma di 
compagnie di emenda, sopra tutto col mezzo del lavoro che 
è il più grande educatore della mente e della volontà: la di- 
sciplina sarà poco militare, saranno messi al comando sott’ uf- 
ficiali ed ufficiali ottimi, specialmente nel carattere, i quali da- 
ranno, nelle istruzioni militari, larga parte all’ educazione morale, 
sopratutto di esempi e sperimentale, non teorica; sale di ricrea- 
zione, gare sportive, sale di lettura e di giuoco, lezioni di 
agraria o di arti industriali o professionali interesseranno e gio- 
veranno non poco anche per l' avvenire, ma in modo speciale 
attirando l attenzione spontanea dei singoli, disciplinandone 
la volontà, elevandone il senso morale e della dignità umana. 
Da questi reparti toglierei i graduati semplici che meno im- 
pongono e per il grado e per l'origine e per la coltura, 
mentre — come l’ esperienza insegna — verso di essi si 
manifestano il più dei casi di infrazioni disciplinari, specie 
delle insubordinazioni. 

Da quanto si è accennato, meglio appare, ed evidente ne 
risulta, l' importanza moderna delle conoscenze psichiatriche 
nella collettività militare. Nei Consigli di leva; ad ogni ora nel 
reggimento per un complesso di attribuzioni, che dalle piü op- 
portune disposizioni pedagogiche vanno al dépistage dell' ano- 
malo, all' apprezzamento della forma e grado della anormalità, 
al giudizio peritale per i prevenuti dei reparti di punizione, allo 
studio mentale dei delinquenti precoci per selezionare gli infermi 
psichici; e poi negli ospedali, per la osservazione e lo studio 
dei casi piü difficili, o della gran massa degli anomali per i 
quali occorre un certo periodo di indagini, per i giudizi peritali 
nel caso di responsabilità disciplinari e penali, o nelle contro- 
versie medico-legali di dipendenze da cause di servizio, e simili; 
e poi, ancora, nei reparti speciali, nelle carceri militari, in 
qualsiasi parte del grande organismo, dapertutto e sempre deve 
spiegarsi l’ opera modernamente illuminata, scientificamente 
serena, dell’ ufficiale medico, quale educatore ed igienista, so- 
pratutto della mente, nella psicologia collettiva. 
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E perció tutti quanti invocano: che nelle Scuole dei me- 
dici per |’ esercito siano impartite' lezioni generali di psichia- 
tria militare (come si pratica a Val-de-Grâce, per la Francia ''', 
ed all’ Accademia Imperatore-Guglielmo in Germania); che si 
formi un nucleo di ufficiali medici psichiatri, che stiano almeno 
per ogni sede di corpo d' armata, con una speciale sezione psi- 
chiatrica dei grandi ospedali; che essi impartiscano delle co- 
noscenze generali agli ufficiali tutti che stanno in più imme- 
diato contatto con le truppe. 

Da noi, fortunatamente, ora nelle Università si impartisce 
l'istruzione psichiatrica generale; nella Scuola di Firenze un 
valoroso insegnante dì medicina legale fa anche qualche lezione 
di antropologia criminale e di psichiatria militare. Tutto ciò 
deve essere meglio organizzato, come giustamente proposero 
varii Congressi: occorre che una cattedra apposita, teorico-pra- 
tica, dia insegnamenti più larghi a tutti gli allievi-ufficiali me- 
dici; che gli ufficiali di carriera possano, a turno, fare un corso 
di perfezionamento, e di ricordi, presso i grandi ospedali mili- 
tari, ove è ricco, e più ricco sarà ancora, il materiale clinico 
d' osservazione; che in detti ospedali siavi uno specialista mi- 
litare, che abbia anche una pratica di manicomii — oltre che 
delle cliniche — onde il Ministero dovrebbe inviarvene parecchi, 
per un certo periodo, come molti anni fa proponeva lo stesso 
Morselli. Così in detti ospedali potranno funzionare dei reparti 
neuro-psichiatrici, nei quali sopratutto saranno studiate le re- 
lazioni peritali per le compagnie di disciplina e per i tribunali 
militari, oltre a tutto il ponderoso lavoro di osservazione degli 
anormali rispetto alla loro adattabilità all’ ambiente, comune o 
dei reparti speciali, e alla idoneità per il servizio militare. Detti 
specialisti faranno delle conferenze agli ufficiali tutti del pre- 
sidio, insegneranno le conoscenze generali nelle varie Scuole 
militari, redigeranno uno speciale Rendiconto clinico per la illu- 
strazione dei casi importanti, saranno i méneurs intellettuali 
dei luoghi di pena o di emenda. 


Questo è tutto un compito assai vasto, al quale si aggiunge 
in guerra l’ organizzazione psichiatrica della quale si è parlato !!? 
cómpito assai vasto di igiene mentale che porterà inestimabili 
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benefici al soldato, all’ esercito, alle nazioni, anche perché 
come ben dice lo Stier — lo Stato ha il dovere di prendere 
tutte le cure dei figli del paese che a lui sono confidati, e di 
proteggerli contro ogni specie di danni; ebbene, « ogni malato 
mentale che non sia riconosciuto come si conviene, ogni imbe- 
cille e degenerato il quale — senza comprendere le necessità 
dell’ ubbidire — si rivoltò con parole o con atti contro la su- 
bordinazione dell’ esercito », nuoce agli altri col cattivo esem- 
pio, può nuocere anche materialmente, demoralizza la massa, 
e scuote la disciplina, che è la colonna e la spina dorsale di 
ogni esercito. 

D' altra parte poi questo ambiente speciale vale anche come 
una forma di sperimentalismo sociale, perché ci dimostra 
luminosamente la bontà e la efficacia pratica delle nuove dot- 
trine di sociologia e di scienza criminale positiva, applicate a 
risanare moralmente una collettività umana; e meglio comprova 
il valore delle varie ragioni criminogene, come anche psicosi- 
gene, mettendo bene in luce l’ azione delle cause ambientali, 
fisiche o morali, delle biologiche, delle tossiche, delle co- 
smo-telluriche e delle antropologico-degenerative. Nella 
collettività militare può bene e largamente applicarsi la lotta 
contro l’ anomalo, sia direttamente, per mezzo della preserva- 
zione profilattica dell’ agregato, sia indirettamente col modificare 
le condizioni ambientali, onde siano fisicamente e psichicamente 
meno sfavorevoli ai deboli potenziali umani; mentre per altro 
verso, è possibile praticare una specie di sostitutivi penali. 
I benefici effetti che questa opera complessa d’ igiene fisica e 
morale indubbiamente ha dato, e meglio darà, affida, e dimostra 
chiaramente, che si è davvero sulla via maestra, la quale por- 
tera — anche per il più vasto aggregato sociale — adun note- 
vole miglioramento della vita collettiva, mercè questa larga e 
positiva opera d' igiene sociale, onde accrescere la somma dei 
godimenti umani e delle conquiste feconde nella lotta contro la 
Natura. 

La inadattabilità, originaria o consecutiva, costituisce la 
sintesi delle cause, ed il modo comprensivo di intendere ed in- 
terpretare i fenomeni di defaillance delle personalità sociali; 
ed essa è ad un tempo ragione bio-psicologica e ragione so- 
ciale, perchè è in funzione delle possibilità individuali e delle 
particolari attitudini di ciascuna personalità in rapporto ed in 
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contrasto con la struttura e la funzione dell’ aggregato. Chi cede 
è appunto il degenerato in senso lato, dai deboli della so- 
pravvivenza umana nella vita sociale (Sergi) a quelli rimasti 
nella regione limite, ma ad equilibrio instabile, perchè scarso 
od oscillante è il loro potenziale energetico, costretti pertanto 
ad un genere di adattamento a condizioni inferiori di vita psico- 
sociale, ed a forme stabili di azioni ambientali. 

Di fronte a tali soggetti non esiste ancora una vera azione 
preservatrice della società, e la lotta contro l’ anormale rimane 
un desiderio di menti illuminate dal raggio della scienza mo- 
derna che è la Medicina sociale: molte cose si auspicano per 
rimediarvi radicalmente, tutto un movimento ideale formidabile 
va affermandosi nel senso della Eugenica, ma nulla ancora si 
ottiene nel campo pratico per l’ assenza completa di nozioni 
biologiche e delle odierne concezioni sulla vita cosmica per parte 
di chi dirige le sorti dell'organismo sociale; e ciò, nonostante il 
grave danno della eredità morbosa, e della riproduzione degli 
anomali, e della degenerazione della razza, mentre lo sperimen- 
talismo militare luminosamente dimostra nella pratica di quanto 
diminuiscano, rapidamente e progressivamente, le forme di 
anormalità che sono espressioni di stati nevrotici o psicopatici 
— quando si pratichi una selezione antropologica della collet- 
tività e si rinnovelli la costituzione dell’ aggregato. 

Tali anormali, che noi nella misura di parecchie centinaia 
all’ anno riformiamo, — penosa zavorra umana che ogni gene- 
razione trascina per le vie maestre della vita sociale — potreb- 
bero essere additati alla società dopo che nell’ambiente militare 
si siano disvelati nelle loro irreducibili anormalità psiconervose, 
e quindi assegnati ai vari stabilimenti, colonie di lavoro, ecc., 
che ormai s'impongono quale supremo mezzo di difesa sociale, 
in attesa che il loro numero vada decrescendo per opere di ra- 
zionali trasformazioni della struttura dell'aggregato stesso, e di 
una scientifica viricultura. Così essi pagherebbero anche il loro 
tributo di lavoro sociale (simbiosi del Lombroso) che, per 
il fatto di esser nati, hanno il dovere biologico di dare alla 
collettività: questione questa che si va agitando sopratutto in 
Germania, per gli anormali sociali come per i degenerati mili- 
tari, cioè se l’ esagerata selezione non offenda il debito ideale 
che anche questa grigia massa di uomini « che mai non fur 
vivi » debbono alla società ed al loro paese, verso i quali sembra 
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ora ehe la loro anormalità importi soltanto dei diritti e delle 
preferenze ai danni del normale e dell' onesto. 

Comunque, in attesa di un miglior avvenire, per intanto tutta 
quest’ opera attiva di dépistage delle anormalità neuropsichiche, 
— ehe, specialmente dopo il fermento ideale suscitato dalla 
tragedia di Pizzofalcone, si é fatta intensa e febbrile nell' am- 
biente militare, — grandi vantaggi ne son venuti, e piü ancora ne 
verranno, all' individuo, all' esercito, alla patria, che non vede 
in pericolo i figli suoi sani e normali, nel contatto e nel dànno 
da parte degli anormali; mentre tale opera rigeneratrice illumi- 
nerà ancor meglio la via maestra tracciata dalla scuola lombro- 
siana alla medicina sociale, per la tutela della vita normale e 
delle funzioni civili che la più ampia collettività umana deve 
svolgere, verso il progresso indefinito della evoluzione, nella 
scienza e sopratutto nella morale! 


14 V. ji] mio studio: La Medicina militare e la ferma biennale, 
pag. 88, in Rivista Mil. ltal., N. 1-4, 1910. 


10 Amorfi ed instabili: « Gli amorfi sono legione. Io intendo, con ciò, 
coloro che non hanno forma propria; e questo è il loro carattere acquisito. 
In essi niente d’ innato; nulla che somigli ad una vocazione: la natura li ha 
fatto plastici all’ eccesso. Essi sono integralmente il prodotto delle circostanze, 
dell’ ambiente, dell’ educazione che essi hanno ricevuta dagli nomini e dalle 
cose. Un altro uomo, 6, in mancanza, V ambiente sociale, vuole per essi e a- 
gisce per essi. Non costituiscono una voce ma un’ eco. Essi non sono nè 
questi nè quello, a secondo delle circostanze. Il caso decide del loro mestiere, 
del loro matrimonio, e del resto; una volta presi nell’ ingranaggio essi fanno 
come tutti gli altri ». « Gli instabili sono i detriti e le scorie della civiltà, 
che si può accusare, giustamente, di moltiplicarli. Essi non hanno unità nè 
permanenza. Capricciosi, mutevoli da nn momento all' altro, volta a volta i- 
nerti ed esplosivi, incerti e sproporzionati nelle loro reazioni, agendo nello 
stesso modo in circostanze differenti, e diversamente in identici casi; essi 
sono Ja indeterminatezza assoluta. Forme morbose, in grado diverso, che e- 
sprimono la impossibilitä delle tendenze e dei desiderii a raggiungere la coe- 
sione, la convergenza, l’ unità » (Ribot Psychologie des sentiments). 


18 Il Wurtzen, in un bellissimo studio (100 pag., con 40 osservazioni), 
veniva alle seguenti conclusioni: è vero che la vita militare ha in sè il peri- 
colo reale d' una evoluzione delle malattie mentali negli individui sottomessi 
al servizio obbligatorio, ma le vere canse di esso debbono essere ricercate 
nell’ origine dei soggetti, e nei loro antecedenti; l’ effetto non si produce chc 

er mezzo di una catena di cause occasionali, di cui alcuni hanno soltanto 

eboli rapporti con la vita militare, mentre che le altre sono malattie che 
minacciano sempre la salute mentale. Le fatiche militari hanno nuna minima 
importanza causale; invece la maggior parte di essi sono dei predisposti e dei 
difettosi, sempre e dappertutto soggetti a presentare disturbi accessionali. La 
diminuita forza di resistenza psichica è provata dalla breve durata di tempo 
che trascorre fra l’ arrivo alle armi e lo scoppio della malattia. E vero però 
che esiste un piccolo gruppo di soggetti, sani di mente, nei quali la facoltà 
d' agire è indebolita da cause occasionali; essi soccombono solo ad attacchi 
seril, che avrebbero ben potuto prodursi in qualsiasi altra circostanza (per es. 
in seguito ad una malattia). La prognosi delle psicosi nei militari è migliore 
che quelle, parallele, dei civili ricoverati nello stesso manicomio; non si può 
constatare una speciale psicosi delle reclute, come taluni hanno voluto am- 
mettere. Quindi, tolta una ragione specifica alla vita militare, bisogna am- 
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mettere che tali psicosi siano principalmente psicosi dell’ evoluzione organica 
c della pubertà. (Le malattie ment. negli individui soggetti al serv. mil. ob- 
blig. in Danim. Nordiskt medieinskt Arbein. 158). 
A proposito del decorso, e delle varie forme di psicosi nell’ esercito, il 
Marvaud dimostrava, per un certo periodo, una diminuzione nelle cifre dei 
azzi nell’ esercito francese: nel periodo 1875-1879 entrarono negli Asili, di a- 
ienati militari, 215-178-160-159-173, in media 177, cioè il 0,44 9/0 di forza 
P 1.5 su 1000 ammalati comuni; nei quadrienni 1864-1867, 1871-1874, 1876 1879 
si ebbero, rispettivamente, di alienati, fra gli ufticiali 1’ 1.48, 1’ 1.33, il 0.80 0/00, 
fra i sott’ ufficiali il 0.83, il 0.25, il 0.33 0/%0, fra i soldati il 0.88, il 0.23 il 0.38 0/,, 
(dunque negli ufficiali quote più elevate, miglioramento in tutte le cifre, ma 
stasi nei soldati); fra gli ufficiali la metà (Dufour) sino ai 34, (Colin) per 
paralisi generale, specialmente negli intellettuali (genio, artiglieria, medici). 
(La morbilité e la mortalité dans t armèe. Annali, 1880). 


1% Nella sua relazione al Congresso di Nantes, il Granjux diceva giu- 
stamente che, malgrado tutto, è diffusa ]' opinione che il consiglio di leva 
(di revisione) arresti gli alienati al passaggio, tanto che alla Camera il 
deputato Cachet arrivò a dire che nell’ esercito non potevano esserci degli 
alienati; e ciò per una falsa concezione delle psicopatie. Ed è così che si 
mantengono degli alienati nell’ esercito, elementi di grave disordine e di 
dànno, e si mandano spesso nei luoghi di pena individui che meritano di 
esser posti, quali infermi, negli ospedali adatti. Ed è vera sopratutto l'affer- 
mazione che gli alienati che si riformano sono quelli riconosciuti, non tutti 
quelli esistenti. 

Per fortuna in questo noi siamo avanti, e ci si accusa invece — dagli 
studiosi — di non esercitare, presso i Consigli di leva, una selezione suffi- 
cientemente rigorosa; ciò non è possibile fare che con le modalità accennate, 
e merce i dossiers individuali che servano anzitutto di segnalazione degli a- 
normali, dei quali molti non sanno di esserlo, ed altri dissimulano, o per in- 
teresse proprio (volontari), o perchè le famiglie tendono a sbarazzarsene per 
. P idea falsa di correggerli e raddrizzarli dai difetti sociali. 


105 Il maggiore Giani studiò un caso interessante, di un soldato che a- 
veva commesso un reato, ed accusava inesistenti disturbi cardiaci; presentava 
numerosissimi tatuaggi, che segnavano le varie tappe della sua vita, tali da 
poterne ricostruire tulta la storia dalla fanciullezza: tendenze precoci e sfre- 
nate alla venere, ozio, vagabondaggio, vita nel carcere, complotto, forse de- 
siderio di vendetta, passioni veementi e fugaci, ricordi di compagni, pu- 
gnali, ece. In un anno di servizio non aveva riportato punizioni serie, e non 
aveva irregolarità notevoli di condotta. Quindi egli bene osserva che l’ ano- 
malo è mutevole, insofferente di regola e governo, che dapprima può adat- 
tarsi, e si assoggetta al nuovo, che temporaneamente lo devia dalle sue idee; 
ma basta un sol momento, un ostacolo banale, perchè si impunti, e allora 
tutto in lui si cangia, nè si arrende per punizioni, minacce o ragioni di sorta 
(e vi persiste per la facile suggestionabilità delle nuove idee, che lo fanno 
intestardire nei propositi di ribellione e di disadattamento acuto). (Sopra nn 
tatuato. Arch. di Lombr. 1910). 


106 La Germania, favorita dal grande gettito della leva annuale, e dal 
senso di equilibrata disciplina che é diffuso nel popolo e ne forma una nota 
fondamentale del carattere, convinta che la maggior parte dei riformati per 

sicosì è costituita da individui affetti da anomalie preesistenti, cura gran- 

emente perchè non entrino nelle file dell’ esercito quelli che presentarono 
qualche disturbo mentale, o segni evidenti di ottusità. Ciò si attua pure da 
noi, ma la Germania ottiene di più, perchè la polizia, il casellario giudiziario, 
i municipii, gli asili pubblici, i sanitari, meglio rispondono all’ obbligo loro 
fatto di segnalare, spontaneamente, tali soggetti alle commissioni di recluta- 
mento: le dette informazioni poi servono meglio — come ben 8’ intende — 
per le osservazioni oa oe e per l’ esame più accurato che meglio può 
praticarsi all’ atto dell’ incorporamento. 


A tal proposito il Von Tobold ammonisce i colleghi ufficiali medici ad 
esaminare con particolare attenzione, ed a tenerli poi sorvegliati, i coscritti 
ehe furono sottomessi ad uu regime educativo particolare, o che nei collegi 
e simili furono oggetto di punizioni ripetute, o che le autorità designano co- 
me poco sicuri, o che, infine, sono assegnati quali lavoratori militari. 

urante il servizio poi, tra coloro che accusati di poco equilibrio men- 
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tale, malgrado in esami accurati fossero stati ritenuti idonei, P ufficiale medico 
deve rivolgere particolare e continua attenzione: a quelli che hanno serii an- 
tecedenti ereditarii: o ehe presentano segni molteplici di degenerazione; o che 
hanno riportato antecedentemente condanne; o cehe hanno avuto ferite gravi 
alla testa; o cle si dànno spesso ammalati in apparenza senza motivi sufti- 
eienti; quelli particolarmente maldestri dal punto di vista fisico, e difficili & 
dirozzare, 0 che si mostrano particolarmente pesanti, gotti, e tardi nell ap- 
prendere; e quelli che si fanno rimarcare per particolarità della loro condotta 
(Von Tobold). 


10 Ed è compito abbastanza ditticile rilevare ed apprezzare le anomalie 
degli atti dei degenerati psichici, peggio, di alenni dementi precoci che si 
disvelano ai primi contrasti con VP ambiente, mentre nulla ne segnalava la 
infermità grave; e cio tanto più che le prime manifestazioni di essi, come 
molti atti anormali dei degenerati e nevrotici non sono vedute dal medico, 
ma dall’ utticiale e dal graduato, i quali, se non saranno a conoscenza di tali 
possibilità, non sapranno ehe sotto queste apparenze di indisciplinatezze può 
nascondersi il prineipio di nn morbo mentale, od una tara psichica, e non 
cercheranno P aiuto del medico (Simonin). 


f Ne] X Congresso dei nenrologi e psichiatri di lingua francese, in Mar- 
siglia, (Aprile 18953), a proposito della relazione del Taty sul 3.0 tema: alio- 
nati misconosciuti e condannati, il Granjux parlò sulla necessità 
dolla perizia psichiatrica preventiva nei giudizi dei consigli di guerra e dei 
consigli di disciplina, ricordando che, mentre l'alienazione mentale nell’ e- 
gercito rappresenta i] 0.4 "4, di forza medica, sì ha invece il 0.8 nei batta- 
glioni di fanteria d’ Africo (i quali sono formati dalle reclute condannate 
prima di venire alle armi, e dai militari che hanno espiata una condanna) 
Ll 1.2 ?j,, nei luoghi di pena, il 3.4 nelle compagnie di disciplina, cifre che il 
Régis disse inferiori al vero perche non comprendono gli epilettici, nè i 
sogsibili pazzi fra i riformati per altre ragioni, o fra quelli non visitati mai. 
Velli vita militare si distingue la mancanza disciplinare dal reato, ma noi 
dobbiamo ponderare il valore morboso di tanti atti irregolari di condotta che 
non hanno la gravità giuridica e formale di un reato; e giustamente il 
Giraud constatava che gli alienati misconosciuti sono più frequenti nei tri- 
bunali correzionali che nelle Corti d’ Assise, perche là la procedura è più 
sommaria, e il delitto, meno grave, richiama poco V attenzione speciale; e a 
sua volta il relatore notava che, ricevendo nell’ Asilo di Marsiglia, ogni anno 
da 5 a 6 alienati militari dai Inoghi di pena, trovava spesso dei degenerati 
e degli ereditarii, mentre in grenere il reato era costituito da diserzioni, rot- 
ture di armi e ritiuti d' obbedienza. In questo Congresso fu emesso il voto che 
sia preseritta la visita medica di ciascun militare imputato, o prevenuto di 
giudizio disciplinare. 

Tutti gli studiosi insistono in tale necessità; il Granjux nella sua rela- 
zione ne affermava il bisogno, proponendo appunto che tutti gli imputati 
disciplinari, o dei consigli di guerra (tribunali militari) fossero in precedenza 
periziati da un medico militare specialista, o. quanto meno, che per i primi 
nell’ incartamento ei fosse un dettagliato rapporto del medico reggimentale, 
che prenda in esame non solo la condotta in servizio, ma anche tutti i pre- 
cedenti anamuestiei prima del servizio militare. 

Tale proposta, già fatta sua dalla Società di Medicina Legale di Franoia, 
fu concretata nel 39 voto del Congresso, il quale, cioe, auguravasi che « nel 
dossier di ogni prevenuto ci fosse una relazione del medico del corpo e, in 
caso dubbio o difticile, una perizia psichiatrica ». Voto che di già aveva la 
sua realizzazione pratica nell’ esercito belga, nel quale e prescritto tale ob- 
blige, Del resto, in Francia, gid prima, il 16 novembre 1907, il Ministero della 
Guerra aveva ordinato « di far procedere all esame mentale dei prevenuti 
da alienisti, nel corso della istruzione. preparatoria, quando ci siano dubbii 
sulla integrità mentale del soggetto, sia in ragione delle circostanze nelle 
quali sono stati commessi gli atti ineriminati sia a causa degli antece- 
denti personali od ereditari del soggetto ». Ciò per gran parte si fa 
anche di noi, ma la richiesta e sempre atlidata agli utlieiali istruttori o agli 
avvocati, cioe i persone profane od interessate, mentre deve essere funzione 
della giustizia; perciò in Francia gli studiosi ne hanno chiesto la obbligato- 
rietà, come ha. fatto alla Camera mp deputato socialista, V 11 giugno 1909, 
sebbene con poco frutto, perche manca nella giustizia civile tale obbligo, pur 
poo il Ministro ehe ne agevolera la richiesta con disposizioni rego- 
amentari. 
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19 Per tali soggetti, a meno che non siano troppo indeboliti fisicamente 
o troppo turbati psichicamente, la vita del soldato è non solo possibile, ma 
delle più salutari, perchè li mette rotto una disciplina ineluttabile, che li 
obbliga allo sforzo corporale regolare, sostenuto, metodico, senza partecipa 
zione defaticante della loro intelligenza, e sopratutto della loro sensibilità. 
Molti nevrastenici, o leggeri arriérex, depressi o impressionabili, col servizio 
militare si son visti quasi rigenerati; la vita nell” esercito è ottimo tratta- 
mento nella cura della nevrastenia, sopratutto se associata ad un regime sug- 
gestivo, di incoraggiamenti, di rassicurazioni, di incitamenti (Régis). 


110 In buona parte essi sono formati dai cosidetti bons-absenta, corrispon- 
denti ai nostri renitenti di leva; essi in Francia sono arrolati senza visita 
medica preventiva, a scopo di punizione (!). Ebbene, in essi, a parte i nume- 
rosi scarti fisici, Il Hanry (studiandone 246) ne ha trovato 4/3 anormali, ed 
1}; fra deholi, squilibrati ed alcoolisti, per cui ritiene che la qualifica di 
bon-absent sia una vera etichetta mentale che. deve far segnalare il soggetto 
alla attenzione del medico, il quale potrà così rilevare un anormale in chi, 
altrimenti, sarebbe divenuto un delinquente o un alienato. 


14! In Francia, inoltre, per gli allievi delle Scuole di Sanità (di terra e 
di mare), di Lione e di Bordeaux, vi sono speciali insegnamenti tenuti dal 
Lacassagne, dal Pierret, e specialmente dal Regis, tanto benemerito 
della psichiatria militare francese. 

A questo proposito il Granjux, in un articolo sul Caducée - 1913, par- 
lando degli irresponsabili nell’esercito, ripeteva quanto scriveva nel 
1906 il Serieux in Kerue de Psychiatrie sullo Stage psychiatrique, ricordando 
che sin dal 1904, per iniziativa del Direttore della Seuola di Val-de-Gräce, 
gli allievi ufficiali medici (aides-majors) nelle vacanze universitarie sono inviati 
all’ Asilo di S. Anna, ove Magnan e Simon, nel servizio Ammissioni, pre- 
sentano degli ammalati; nello stesso tempo loffroy faceva conferenze di 
semeiotica, ed inoltre si tenevano lezioni di chirurgia degli alienati. 

Naturalmente, concludeva il Granjux, questi corsi debbono essere più 
estesi, e debbono avere anche lo scopo di tormare dei veri alienisti militari. 


112 Queste idee sono state riassunte nei voti del Congresso di Nantes 
(2-8 agosto 1909); il Congresso, dopo avere suggerito quanto si crede neoces- 
sario per la profilassi morale dell’ esercito, si augurava: « IV. che si perfezioni 
l’ istruzione psichiatrica dei medici militari per mezzo dell’ estensione data a 
questo insegnamento nelle Facoltà di medicina, nelle Scuole del servizio di 
sanità e nelle Scuole d’applicazione delle armate di terra e di mare; V. che 
si preparino dei medici militari specialisti, o specializzati in psichiatria, de- 
stinati ad assicurare le perizie mentali delicate presso ogni capoluogo di corpi 
d’armata; VI. che sia ammesso, come principio, che il servizio psichiatrico 
nell’ esercito, in tempo di pace come in tempo di guerra, non possa essere 
completamente assicurato che con la collaborazione intima degli alienisti di 
professione e dei medici militari ». 


"3 L'organizzazione psichiatrica in guerra è problema grave, e di grande 
attualità. L' insegnamento dei grossi guai sofferti dai russi in sul principio 
della titanica lotta col Giappone ci deve ammaestrare per una possibile lotta 
sul continente; ma anche la nostra campagna libica ci insegna come le spe- 
dizioni coloniali debbano, pur esse, pensare a questo lato della organizzazione 
sanitaria, in quanto, se è minore e meno formidabile l'urto delle masse, per 
converso le operazioni durano a lungo, si svolgono in climi differenti del- 
l'abitunle, e in condizioni igieniche peggiori, e la lotta è fatta più special- 
mente di insidie, di assalti notturni, di continne guerriglie, che esauriscono 
nello sforzo di tensione. Ne parlerò di proposito e convenientemente in una 
2.8 Nota scientitica sulle Nevrosi e Psicosi in guerra, che farà seguito alla 
1.2 pubblicata il 1.0 gennaio 1913, che vari nostri scrittori hanno purtroppo 
mostrato d" ignorare, mentre registravano scrupolosamente ogni vagito che 
forestieri — magari di 2.2 0 di 3a mano — sono andati pubblicando, ripeten- 
dosi l’ un l’altro. Qui accenno soltanto clie. dell organizzazione psichiatrica 
in pace e in guerra si è diffusamente occupato il collega capitano Funajoli 
in questa stessa Rivista, del 1911, per quanto io non concordi in tutte le sne 
proposte, ora sopratutto dopo la esperienza della guerra libica. A lungo se 
ne è occupato il Régis. ed anche il Granjux, nel Congresso dei neurologi 
e psicologi francesi tenuto in Tunisi nel 1911, ove era all’ordine del giorno 
il vasto fema della Assistenza psichiatrica coloniale; il Régris fece una serio 
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di pruposte pratiche per organizzare tale assistenza, per gli europei come per 
gli indigeni, per la Le civile e per la militare, e, per questa, a se- 
conda che sì tratta di soldati metropolitani o di coloniali. 

1 Granjux stesso ne aveva di già parlato nel Congresso precedente di 
Nantes, ricordando la organizzazione psichiatrica che le circostanze della 
guerra avevano imposto ai russi verso la fine della campagna: sul fronte, 
ospedali da campo psichiatrici; nella zona di tappa un ospedale di evacua- 
gione psichiatrica, e, ai suoi lati, un asilo per i non trasportabili; sulla linea di 
tappa, ospedali psichiatrici ausiliari per ricevere temporaneamente gli alie- 
nati che non potevano piü continuare; gli Asili metropolitani, permanenti o 
provvisorii, formeranno i termini del triste viaggio. 

Se ne era di già parlato, di tale organizzazione in guerra, qualche mese 
prima nel IV Congresso Internazionale per |’ Assistenza degli Alienati ( Berlino, 
ottobre 1910), (ne accenno in altra nota ) come se ne è parlato di recente in 
quello di Mosca, in eui si sono ricordate le prossime osservazioni delle guerre 
baleaniche. lo pure me ne son dovuto occupare di recente, (dopo avervi do- 
vuto provvedere durante la guerra, per parte della guarnigione di Tripoli) 
in risposta ad un articolo del Tomasini nella Medicina Sociale, (febbraio 
1913) sulla istituzione di manicomii da campo; in detto articolo io affermo il 
concetto già stabilito dal Tenente Generale Medico Ferrero di Cavaller- 
leone, che cioè non bisogna ospedalizzare in sito i nevrotici acuti e gli 
alienati, ma subito trasportarli all’ ospedaletto od ospedale da campo il più 
vicino, ed ivi ricoverarli — appartati — in una delle comuni tende, con un 
gruppo dei comuni infermieri, rimpatriandoli non appena sia possibile; mentre 
1 così detti manicomi da campo, reparti sanitarii appositi per tali malati, sono 
un grave ingombro ed una utopia logicamente irrealizzabile. 

Nel IV Congresso Internazionale sull’ Assistenza degli Alienati (Berlino, 
ottobre 1910), sul III tema generale che trattava appunto dell’ assistenza dei 
militari alienati, in pace ed in guerra, parlò per primo | ufticiale medico 
Deknatel, ‘Hustrantlo apecialmente: a) il forte aumento dei militari alienati 
o nevrotici in tutti gli eserciti sia perche acuita la ricerca diagnostica nell’ in- 
teresse della disciplina, sia perche la maggiore ditticoltà della tecnica militare 
fa rilevare un maggior numero di insufficienti o di abnormi; b) la forte pro- 
porzione di anormali tra i volontari; «) la necessità di esaminare i soldati 
che si dimostrano difticilmente educabili o sono spesso puniti od incorrono 
in gravi mancanze, e la opportunità di sceverare li inabili educabili, dagli 
ineducabili; d) la inetticacia delle compagnie di disciplina; che hanno dato 
eattivi risultati. 

Il Krause, poscia, fece noto quanto si attua in Germania per evitare il 
reclutamento di militari abnormi, e lucidamente dimostrò l’ insania dell’ opi- 
nione eomune per cui si ritiene avere il servizio militare una fuvorevole 
influenza educativa sui nervosi e sugli anormali, mentre essi vi trovano ben 
presto, e facilmente, motivi di mancare gravemente, e ciò più ancora che 
nell’ esercito nella marina, per la vita più intima e più disci linata; in 
Germania ben fanno a mettere quasi in tutte le Carceri militari di rigore e 
nelle prigioni di fortezza dei medici militari specialisti. 

Dopo, lo Stier parlò sull’ assistenza dei malati di mente nell’ esercito 
tedesco; in ogni ospedale militare è organizzato un reparto d’ osservazione 
per alienati, retto (n ufficiali medici perfezionati nelle cliniche psichiatriche 
e nei manicomii, e con personale di assistenza cui si è data una istruzione 
posae adatta; in detti reparti si tengono provvisoriamente tutti i mi- 
itari impazziti, ed i casi dubbii che debbono essere studiati ed osservati, 
passando poi agli Asili comuni i casi conclamati. In Austria auzi esiste un 
vero Maniconiio militare a' Tyrnau. 

A pt (pochi giorni dopo crudelmente colpito da morte) parlò Iucidamente 
sulla necessità di una anamnesi minuta ed esatta per tutti i militari che fa- 
cessero sospettare della integrità della loro mente, proponendo una lunga 
serie di norme per la compilazioue di una tale anamnesi, mercè numerosi 
modelli stampati, di grande interesse. 

Più dettagliata la comunicazione del Pactet sull’ Esercito e gli alienati : 
gli alienati rappresentano circa il 0.6 ?/,, della forza; le forme di alienazione 
sono quelle stesse degli individui della medesima età appartenenti a qualsiasi 
altro ambiente; lo sforzo di adattamento discopre le disposizioni psiconervose 
latenti, mentre gli alienati perturbano gravemente la disciplina; che la mag- 
gior parte degli alienati sono volontari, ece., donde la necessità urgente di 
una larga protilassi morale dell’ esercito, e di un grande rigore nella scelta 
dei volontari, oltre a tutta la serie di proposte per la preparazione degli 
ufticiali medici specialisti, per le perizie preventive ecc. 
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APPENDICE. 


Come ho detto nel testo, tutti gli autori convengono nel chiedere 
rimedi: credo possa giovare riportarne, dalla letteratura, alcuni esem- 
pii dei lavori più recenti, che valgano a dare uno sguardo storico 
completo del problema: Il Pactet, in una sua comunicazione all’ ul- 
timo Congresso Internazionale di Buda-Pest, — dopo aver ricordato 
come il problema degli alienati nell' esercito occupi e preoccupi at- 
tualmente il mondo medico di tutte le nazioni, che in Francia le dette 
riforme ascendono all" !/, ^,, dell' effettivo dell" esercito, e che |’ arro- 
lamento volontario vi é considerato specialmente quale larga via di 
entrata dei degenerati e dei predisposti alla follia, -— dimostrava giu- 
stamente come, dappoiché il Codice penale militare colpisce grave- 
mente le infrazioni disciplinari, vi è anche un grande interesse -- dal 
punto di vista semplicemente umanitario — ad eliminare tutti quelli 
che con facilità possono essere esposti a punizioni ripetute, ed a con- 
danne severe a). Corollario di questo problema è l’ altro degli alienati 
misconosciuti negli stabilimenti militari di pena, come gli ha dimo- 
strato un’ inchiesta da lui fatta nei luoghi di pena d'Algeria 5b). Quindi 
proponeva: 1.° ostacolare in tutti i modi l’ ingresso, nell' esercito, dei 
soggetti carichi di tare nervose, mediante le informazioni fornite dalle 
Autorità amministrative, e con l'aiuto di un dossier sanitario per i vo- 
lontari c) d). 2.° riformare rapidamente gli incorporati che presentino 
anomalie psichiche, e a tal’ uopo gli ufficiali debbono segnalare ai me- 
dici reggimentali coloro i quali appaiono anomali o strani nelle istru- 
zioni, o che ripetutamente incorrono in punizioni. 3.° usare largamente 
le perizie psichiatriche per i militari da assegnare alle compagnie di 
disciplina, o denunciati ai Consigli di guerra, ed inoltre praticare una 
revisione sanitaria trimestrale degli stabilimenti di pena. 4.° e per 
bene attuare tutto ciò, dare agli ufficiali medici una adatta istruzione 
psichiatrica generale. 

ll Régis, mentre per la profilassi delle malattie nervose e men- 
tali nell’ esercito giustamente insiste sopratutto per la lotta contro 
l’ alcoolismo e la sifilide nell’ esercito, (che sono più gravi ancora in 
Francia che in Italia, come c' insegnano le statistiche), d' altra parte, 
per la profilassi preventiva consiglia (in varie sue pubblicazioni): scru- 
polosità delle informazioni per i volontari, che sono spesso una piaga 
dell’ esercito, benchè fra di essi vi siano elementi ottimi sotto tutti i 
riguardi; richiedere notizie alle carceri od alle case di correzione, e 
specialmente ai sindaci, ma essere poco utili quelle date dai medici 
condotti o dai sanitari delle famiglie, anche per ragione di segreto 
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professionale; tanto piü inutili quelle dei gendarmi, ai quali egli, per- 
sonalmente, nulla direbbe di un suo ammalato; — cosicché per il Ré- 
gis il cómpito principale spetta sempre al medico militare, e dentro 
l’ esercito, od anche con una osservazione psichica accurata nei con- 
sigli di revisione, al quale scopo peró necessita una competenza spe- 
ciale che in genere il medico militare deve possedere, e con |’ aiuto 
più illuminato — nei casi dubbii o complessi — del psichiatra mili- 
tare del corpo d’ armata. (In complesso da noi le dette informazioni 
si richiedono a tutte quante le autorità del paese, ma se ne tiene il 
conto — in genere — di una guida, di un aiuto o di un controllo al- 
l'esame antropologico-clinico, che è quello sul quale il medico deve 
fondarsi essenzialmente per la diagnosi). 

A proposito dell' importanza delle dette. informazioni, al Congresso 
di Nantes, dopo le relazioni Granjux-Raynaud, si é molto discusso; 
Col Régis conveniva il Doutrebente dell’ inutilità del certisicato 
medico (per ragioni di competenza, di clientela, di segreto professio- 
nale); per cui, dappoiché i non-valori mentali continueranno pur sem- 
pre a venire nell’ esercito, o ad esservi mandati, ne cresce tanto più 
la importanza delle funzioni del medico militare, ed il compito educa- 
tore, e disvelatore per le anomalie individuali, degli ufficiali dei re- 
parti: donde, intine, il bisogno della istruzione psichiatrica per i me- 
dici, e di una educazione generale psicologica nelle scuole degli uffi- 
ciali in genere, come nella scuola dei sott' ufficiali di Saint-Maixent, a 
Lione, sotto la guida del Régis. 

A proposito peró di tale istruzione psicologica generale il Blon- 
del faceva osservare che nelle Scuole speciali militari vi è l’ élite de- 
gli ufficiali o dei sott' ufficiali, mentre la maggior parte di essi, nei 
corpi, non saprebbe utilizzarne l insegnamento; la qual cosa non cre- 
do esatta, data la cultura piü elevata dei giovani ufficiali, richieden- 
dosi titoli superiori di studio per l ammissione alle Scuole, che, da 
noi almeno, sono il vivaio di cultura per tutti gli ufficiali che entrano 
nell’ esercito per farvi carriera; — egli era d'accordo col Régis sulla 
quistione delle notizie informative, ma il Granjux giustamente faceva 
notare che i sindaci sono uomini politici, capi elettori o esponenti di 
una situazione politica, e quindi — tanto più nei piccoli centri — non 
possono sottrarsi alle inframmeltenze, alle clientele, ai sospetti per lo 
meno di partigianeria; e che poi essi hanno tutto il desiderio, e !' in- 
teresse, di sbarazzare il paese, comunque, dai degenerati, dagli anor- 
mali, dai déclassés sociali. Riteneva d' altronde che il medico, infor- 
mando altri medici, non puó e non deve trincerarsi dietro un segreto 
professionale; ed il Rayneau aggiungeva che i gendarmi, in genere, 
sono piü equanimi ed esatti, meno ligi a partigianerie, e che anche 
essi del resto hanno il segreto professionale che difende gli interessati 
dalle propalazioni indiscrete, mentre ció non accade per i sindaci. 
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Noi ci serviamo largamente dell’ opera dei RR. CC., e per lo piü 
con grande utilità; soltanto che, come ammonisce lo Chavigny, oc- 
corre dare ad essi un formulario dettagliato, con una serie di qui- 
stioni ben nette e specifiche, che indirizzi le loro ricerche, le renda più 
esatte e complete, e valga a fotografare le risposte che essi rice- 
vono, senza che si lasci loro il modo di esprimere l` opinione perso- 
nale di chi faccia l’ inchiesta. Giustamente, poi, lo Chavigny pre- 
scrive che — oltre a tutte le solite richieste di anamnesi morbose ge- 
nerali e specifiche — si indaghi sul passato scolastico dell’ osser- 
vando, che dia la conoscenza della qualità, modo di sviluppo e po- 
tenzialità dell’ intelligenza e del caratte:e; e sul valore sociale e 
commerciale di esso, saggiati per mezzo del salario, che di tale va- 
lore è l' esponente, e l' espressione sul mercato del lavoro, e cioè 
quanto guadagua, se in proporzione all' età ed in rapporto al mestiere 
ed alla legge dell' offerta, o, se guadagna meno, per quali ragioni, 
conoscendosi sul mercato le possibili deficienze della sua attività e 
capacità lavorativa. 

Ritornando alle proposte per la protilassi morale, il Granjux più 
volte ha insistito sui modi di rimediare al libero ingresso, nelle file, 
di volontari degenerati, che debbono essere periziati singolarmente 
negli uftici di reclutamento, e, tanto più poi, prima del giudizio dei 
consigli di disciplina, come pure sulla necessità di suttoporre ad e- 
same mentale ciascun prevenuto dei consigli di guerra. Gli stessi bi- 
sogni esprime il Famechon, il quale, studiando due militari alienati, 
che già da adolescenti erano stati rinchiusi negli Asili per disturbi 
mentali ben caratterizzati, giustamente si meraviglia come ciò non 
fosse stato a conoscenza delle autorità militari, e quindi ne fa obbligo 
ai poteri amministrativi di ammaestrarne ed informarne scrupolosa- 
mente. Con essi è d’ accordo il Rolet. 

Il Bonnette scrive giustamente che, se si vuole — ciò che è do- 
veroso — chiudere l` esercito a tutte le tare organiche o psichiche, 
bisogna prescrivere, salvo sanzioni speciali, che le autorità ammini- 
strative inviino delle fiches sanitarie e dei documenti di notorietà pub- 
blica, che, benchè sommarie e non scientifiche, faciliterebbero molto 
il cómpito cosi grave dei medici militari, i quali debbono — all' arro- 
lamento — render conto dello stato mentale di soggetti dei quali i- 
gnorano tutto, salvo che lo stato presente. 

D' altra parte, passando dai desideri alla pratica attuazione di essi, 
in una relazione fatta su tali argomenti nell’ Accademia Imperatore- 
Guglielmo a Berlino, viene constatato con grande compiacenza il pro- 
gresso che su tali problemi hanno ottenuto, e raggiunto, e che si at- 
tribuisce specialmente all’ obbligo per un certo numero di medici mi- 
litari di fare un periodo di perfezionamento — uno stage — in psichia- 
tria e medicina legale mentale. A ciò ottenere ha valso non poco l' a- 
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postolato che da anni spiegano aleuni medici militari tedeschi, con a 
capo lo Stier, e con l' aiuto di alcuni eminenti, quali lo Ziehen, 
che ra lezioni anche nella detta Accademia per gli allievi ufficiali me- 
dici. E lo Stier appunto da tempo ammonisce sulla necessità della 
specializzazione psichiatrica (per lo studio degli anormali, per risolvere 
specifiche questioni medico legali, e per quanto riguarda la psichiatria 
forense), e cosi pure sulla utilità, indispensabile, di formare nei grandi 
ospedali appositi reparti mentali (come sino ad un certo punto da anni 
si è potuto fare nell’ ospedale militare di Roma, ed in quello di To- 
rino sotto l’ impulso dell’ attuale Ispettore Capo Generale Medico 
Ferrero). 

Tale specializzazione s` impone anche per gli studii che occorre 
fare — per rispondere ad un concetto scientifico, ed umanitario, mo- 
derno e positivo — negli stabilimenti militari di pena, ove certamente, 
oltre ai degenerati, vi sono molti squilibrati, nevrotici od anche alienati 
misconosciuti, come già ho accennato e) f). Il Jude a questo propo- 
sito giustamente osserva che nei corpi speciali d' Africa (corpi di 
prova), tutti, o quasi, gli incolpati si sforzano oggidì di mostrare una 
impulsione morbosa, e si fanno quindi mettere in osservazione, donde 
la grande importanza di una perizia psichiatrica scrupolosa, mentre 
oggi il 90-95 ?', di essi sono senz’ altro giudicati sani di spirito. 
Egli quindi propone, ad evitare soperchierie, ed errori, l’ osservazione 
— per parte di medici militari specializzati — delle reclute di detti 
corpi nelle sedi centrali ove sono riunite al loro arrivo: quivi, prima 
di essere internati nei corpi di prova, sarebbero, quali riformati, e 
quali provvisti di una cartella psicologica da servire possibilmente per 
un futuro perito, in seguito a qualche reato, per averne migliore gui- 
da, ed anche per non esserne ingannato. 

La speciale cura selezionatrice degli iscritti, riguardo alle malattie 
mentali, dà in Isvizzera benefici risultati, e scarso ne è, conseguente- 
mente, il numero dei psicopatici, dei disertori, dei delinquenti, dei 
suicidi, dei simulatori: io credo che vi contribuirà non poco il sistema 
speciale di reclutamento militare, e lo stato economico-sociale, e quindi 
educativo, del popolo; ma al certo non poco vi influisce, come scrive 
P Haury, il fatto che |’ istruzione sull’ apprezzamento sanitario degli 
iscritti molto si preoccupa, e con particolarità, del loro stato mentale, 
favorita dalla possibilità di una selezione severa, che permette l'eli- 
minazione fin della metà del contingente annno di leva (ció che ac- 
cade anche, e beneficamente, da noi). Ma ancora giova, e non poco, 
ad eccitare tale selezione illuminata il fatto che la Confederazione è 
pecuniaramente responsabile delle malattie o delle riforme degli incor- 
porati, donde, per esempio, la larghezza con le quali si eliminano gli 
aleoolisti (Haury: questi peró lamenta anche qui la scarsezza di psi- 
chiatri militari) g). 
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Insieme a questo lavoro di deptstage mentale fatto dai medici, il 
Catrin — che già da tempo con lo studio accurato di 13 osservazioni 
personali si mostrava preoccupatissimo del come troppo spesso degli 
spostati morali, dei ritardati, degli incoscienti, degli squilibrati, ed 
anche degli irresponsabili siano talvolta condannati, per mancanza di 
un esame approfondito, competente, od anche praticato comunque da 
un medico — dava tre consigli per aiutare l'opera del medico: 1.? 
pretendere un' osservazione piü attenta, ed una conoscenza piü pro- 
fonda delle leggi e del regolamento sul reclutamento, da parte dei 
sindaci. 2.° inchiesta sui motivi dell’ arrolamento volontario (sui pa- 
renti e tutori). 3.° conversazione, da parte del capitano della compa- 
gnia, di un quarto d’ ora almeno, con ciascun coscritto, segnalando 
al medico i sospetti raccolti: in tal modo sarebbe facilitata la sele- 
zione che il medico verrà ad attuare. combattendo così, meglio che si 
potrà, quel microbismo mentale latente che gli stimoli varii 
della vita militare varranno a disvelare. 

Il problema della importanza, e dei modi di profilassi morale nel- 
I’ esercito, è stato largamente trattato nel Congresso di Nantes, ed in 
due magnifici studii, del Simonin, ufficiale medico professore a Val- 
de-Gràce, e del Régis. In detto Congresso il Granjux, relatore del 
tema « l” alienazione mentale nell’ esercito, dal punto di vista clinico 
e medico-legale », dopo aver promesso che è vano sperare — secondo 
l’ opinione erroneamente diffusa, per una falsa concezione della pazzia, 
— che si possa arrestare, nel consiglio di revisione, |’ alienato al suo 
passaggio (tanto che l’ on. Cachet proclamava non poter esistere nel- 
l' esercito dei pazzi, perchè essi si saranno dovuti riconoscere all’ ar- 
rolamento!); e dopo aver giustamente dimostrato che molti psicopatici 
vi esistono, che non pochi — misconosciuti — si mandano ai luoghi 
di pena, mentre sono ammalati da ospedali, e che, infine, i militari 
riformati dalle file per pazzia sono quelli riconosciuti tali, ma non 
certo tutti gli esistenti, così riassume il suo concetto, già espresso più 
volte sin dal congresso di Bordeaux del 1895: La profilassi dell’ alie- 
nazione mentale nell’ esercito deve attuarsi: A) col chiudere la porta 
agli alienati, mercè un’ accurata visita fisico-psichica dei cuscritti, con 
l’ obbligo ai prefetti di additare quelli di già ricoverati in Asili, ed ai 
sindaci e gendarmi di far conoscere quelli noti in paese come squili- 
brati, ed altresì richiedendo ad ogni volontario una dichiarazione del 
medico di famiglia che ne constati la « precedente integrità mentale », 
cosi come si usa fare nel Belgio. B) con !' eliminare subito, appena è 
possibite, quelli di già entrati: a) tentando di scoprirli nella visita di 
incorporamento, col portare |’ attenzione tecnica sui tatuati, sui gia 
condannati, su quelli che presentano stigmate degenerative ecc.; d) av- 
vistarli durante il servizio, compito difficilissimo, che richiede grande 
attività e conoscenze speciali nei medici, e qualche cognizione in pro- 
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posito in tutti gli ufficiali, poichè è spesso assai disagevole scoprire i 
primi sintomi di una forma mentale, ed apprezzare bene, al loro giusto 
valore, gli atti dei degeuerati, mentre vi é per essi una grande preco- 
cità alle reazioni psicopaliche, nell' ambiente militare (Chavigny): e 
praticando l’ esame mentale di tutti i prevenuti dei consigli di disci- 
plina e dei consigli di guerra, o col fornire ciascun imputato di un 
accurato rapporto del medico reggimentale, da mettere nell’ incarta- 
mento processuale, ed in base al quale sia da vedere se occorra la 
perizia psichiatrica (ciò è prescritto nell’ esercito belga, e da noi è or- 
mai consuetudinario, ma l'utilità ne è sempre relativa). C) con l’ im- 
pedire il reclutamento dei degenerati psichici mercè una accurata se- 
lezione scolastica, specialmente nelle scuole degli arretrati, integrata 
da una bene adatta educazione degli emendabili, in istituti appositi 
(ciò appartiene alla igiene sociale dell' avvenire!). Quest' ultimo suo 
concetto egli aveva lumeggiato precedentemente, iu quanto risulta 
chiaro che gli arriérés delle scuole (anormali, squilibrati, pazzi morali, 
degenerati inferiori, degenerati epilettici ecc.) forniscono un contin- 
gente notevole, prima agli arrolamenti vo!ontari, e poi ai battaglioni 
d'Africa h). Quindi, se si vuole efficacemente tentare di ostacolare que- 
st’ esodo degli anomali dalla scuola ai corpi di prova, bisogna orga- 
nizzare nella scuola stessa [diffusa a tutto il popolo e realmente obbli- 
gatoria a tutti] il depistage di questi anomali, e porli dove non nuoce- 
ranno ai fanciulli normali, ed educarli convenientemente, in modo da 
guarirli od almeno da migliorarli; tutto ciò completato con l’ esame 
pronto ed accurato di tutti i soldati che i! loro modo d' essere e di 
condursi designa candidati ai corpi disciplinari. Ma | esame, tanto 
nella scuola che nell’ esercito, non deve limitarsi agli arriérés mentali, 
ma anzi, specialmente, convergere sugli scolari, e sui militari, intelli- 
genti e svegliati, ma di carattere etico fiacco, od a tendenze più o 
meno antisociali (profilassi dell’ insociabilità). 

Riguardo alla frase proposta dal Rel. di « precedente integrità 
mentale » per i certificati dei volontari, si riprodusse la discussione 
già avvenuta al Congresso di Rennes del 1905, in cui il Christian 
obbiettava che il medico non rilascerebbe al cliente un tale certificato, 
onde il Brissaud proponeva sostituire quest’ altra dizione: « non 
presenta disturbi cerebrali caratterizzati ». Al Régis non piacquero 
e due frasi, nè quella del Raynaud « sano di mente »: ed invero 
gli squilibrati ed i degenerati non sono ammalati di disturbi cerebrali 
caratterizzati. Ad ogni modo, — io credo — ciò può essere quistione 
di parole; l'importante è d’ avere un certificato medico da servire 
soltanto di guida e di richiamo; in seguito ad esso si potrà inviare al 
sanitario un formulario preciso e dettagliato, sì da avere risposte più 
esatte, psichiatricamente, e quindi meglio valevoli: ma sopratutto im- 
porterebbe, come dice bene il Régis, che il certificato sia di un me- 

ico competente, e libero. 
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Il Rayneau, correlatore, si mostrò d’ accordo sopratutto: nel- 
l’ esame accurato dei volontari — che è la via maestra dei tarati, e 
degli inadattabili, cioè dei rappresentanti della degenerazione umana 
(ereditarî, psicopatici latenti, predisposti alla follia ecc.); — nelle con- 
ferenze di psicologia elementare nelle scuole militari e nei reggimenti, 
perchè certi deboli od anomali non possono essere disvelati che dopo 
un certo tempo di servizio, sia in ragione della loro reale incapacità 
od inadattabilità negli esercizi militari 1 piü semplici, sia per alti di 
ribellione bizzarri e ripetuti, che, se non giustamente vagliati, li eon- 
durranno a pene gravi: [invero, come diceva bene il Granjux, la 
grande proporzione degli anormali nei luoghi di pena é dovuta al per- 
chè il comandante di un reparto trova nella indisciplina una causa 
così naturale, e che spiega così bene tutti i reati disciplinari, che non 
si può chiedere se vi sia dell’ altro, tanto più quando la natura di 
quest’ altra cosa gli è estranea, e cne egli non la suppone esista]. 
Il Rayneau conviene pure nella necessità che vi siano alienisti mi- 
litari nelle carceri e penitenziarii; che si esaminino tutti i prevenuti; 
che si diffondano gli studii psichiatrici nell’ esercito, e si istituiscano 
reparti appositi negli ospedali di corpo d’armata, con un ufficiale 
medico specialista. 

Il Simonin, nel detto congresso, riaffermava il grande interesse 
della specializzazione psichiatrica dell’ ufficiale medico; la importanza 
notevole del medico specialista per profilassare, discoprire ed eliminare 
presto gli anomali, e per la esatta valutazione dei frequenti conflitti 
apparenti dei soldati con la disciplina; la indispensabilità che tali spe- 
cialisti siano degli ufficiali medici, e che tutti quanti i sanitarii del- 
l’ esercito posseggano delle conoscenze generali di medicina legale 
mentale. Nel suo lavoro, poi, sui Degenerati nell’ esercito i), egli si 
chiede come poter prevenire il loro ingresso pernicioso nell’ esercito: 
non nei consigli di revisione (o di leva) perchè molti dissimulano, o 
non sanno di essere anormali; ciò è meno difficile per i volontari, sia 
perchè è più accurato l’ esame diretto, sia per mezzo di un certificato 
medico, e con le informazioni sugli antecedenti morali ed intellettuali, 
personali e familiari, nella scuola e nella società (parenti, vicini, maestri, 
padroni di industrie, capi-mastri, ecc., secondo Catrin), ricercando i 
motivi del volontariato, mentre poco giova il casellario giudiziario, ed 
il certificato di buona condotta. Meglio nella visita ai corpi, special- 
mente per i renitenti (bons-absents). Nei primi mesi del servizio, poi, 
l ufficiale chiami a sè, come educatore, i tardi, i deboli, i poco disci- 
plinati, gli irregolari della condotta ecc. 

Grande prudenza occorre usare per quelli puniti più volte, e per 
gli accusati presso i consigli di guerra; conviene col Granjux sulla 
proposta di allegare ad ogni processo una relazione medica, così come 
il Régis aveva indotto, ad augurare, il Congresso di Marsiglia del 
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1899, voti che in massima furono accettati dalla circolare ministeriale 
del Novembre 1907. Riguardo alla prudenza da usare nelle rafferme 
degli arrolamenti volontari, conviene col Burot e Légrand sulla 
opportunità di non accettare nelle truppe coloniali individui che non 
abbiano prestato almeno 2 anni di servizio regolare, possibilmente 
nelle colonie stesse, e ciò per la grande facilità con la quale insola- 
zione, paludismo, oppio, alcool e simili provocano disturbi mentali 
nei predisposti; onde sono da lodare senza riserva i decreti del Giugno 
1906 e del Settembre 1907 che stabiliscono il diritto dello stato di re- 
scindere |’ arrolamento o la rafferma dei militari coloniali i quali, do- 
vendo passare ai corpi disciplinari per cattiva condotta, abbiano di già 
compiuto, in precedenza, il servizio legale nell’ esercito attivo. Il sol- 
dato, in tal modo espulso dalle truppe coloniali o dalla legione stra- 
niera, è segnalato dettagliatamente, ad evitare che degenerati od alie- 
nati od epilettici, licenziati o riformati, si arrolino in altri reggimenti 
d’ Africa con nome falso, come spesso succedeva: per la identificazione 
8i ricorre alla impronta del pollice, di tutte le dita, alla misura del- 
l’ulna e simili j). Riguardo al risanamento dei corpi di prova, occorre 
subito eliminare gli alienati misconosciuti, gli epilettici larvati, e sot- 
toporre ad osservazione gli anormali e quelli aventi tare fisiche dege- 
nerative, onde scoprire gli irresponsabili. Giustamente il Jude ha 
proposto, a tale uopo, di creare per questi sospetti una compagnia di 
saggio o d’ osservazione, con un medico psichiatra; essi, dopo alcune 
settimane, possono distinguersi in varie categorie: degenerati a tare 
leggiere, che con i normali formerebbero sezioni speciali, armate; de- 
generati a tare marcate, ed a responsabilità attenuata, benchè suff- 
ciente per giustificarne la repressione, caratteri ribelli, pigri, viziosi, i 
quali, non armati *, possono essere utilizzati come pionieri, per la 
costruzione di strade, o quali operai nelle colonie agricole d’ oltre- 
mare. « Sino ad ora le compagnie di disciplina, create per servire di 
esempio, per isolare i cattivi soldati con la speranza di migliorarli, si 
sono mostrati impotenti a condurli al bene, od a prevenire il male 
oprare dei peggiori; esse sembrano, piuttosto, aver sviluppato i cattivi 
istinti, e più d’ una volta hanno trasformato in viziosi degli indisci- 
plinati, i quali non erano che degli esaltati o dei violenti: dei sem- 
plici squilibrati sono divenuti, in tale ambiente, — moralmente per- 
vertito — dei veri criminali. La loro soppressione, quindi, é stata de- 
cisa come principio, ma, poiché é pur necessario sburazzare i reggi- 
menti dai soggetti incorreggibili, il cui esempio & funesto per la col- 
lettività, si é proposto di riversarli in speciali sezioni di emenda- 
mento, posti in Francia stessa, ed il cui regime interiore sarebbe 


* « fornire armi o a dei degenerati, è più che una imprudenza, 
una aberrazione » (Pellegrino Romano). 
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quello dei corpi di truppa ». Però — aggiunge bene il Simonin, — 
se ciò è accettabile per gli individui il cui equilibrio mentale è normale 
o quasi, invece per i degenerati, a tare morali accentuate, e che tut- 
tavia conservano la responsabilità dei loro atti, è molto preferibile la 
espatriazione, ed il relativo isolamento nelle colonie lontane: così si 
sopprime il dänno degli agglomeri, e le tentazioni che possono facil- 
mente nascere, in tale ambiente, dalla vita di guarnigione. Importa 
infine che, in tali collettività viziate, eminentemente suggestionabili, 
fosse combattuta severamente l’ azione dei méneurs amorali, per mezzo 
dell’ azione continua di ufficiali e sott’ ufficiali sceltissimi. Tutto ciò 
dimostra la grande importanza degli studii psichiatrici per i medici 
militari, e la necessità di dare a tutti sin dall’ inizio della carriera, 
nozioni di patologia mentale, sufficienti per permettere loro, dapprima 
di supporre, poi di riconoscere, ed infine — al bisogno — di eliminare 
rapidamente gli anormali, nelle varie visite d’ arrolamento i). 

In Francia c’ è già la Scuola del servizio di sanità militare, a 
Lione, ove si impartiscono lezioni di medicina legale e di perizie psi- 
chiatriche — insieme ad insegnamento clinico speciale — dal Lacas- 
sagne, dal Pierret, e da distinti ufficiali medici, quali il capitano 
Jude — nell’ ospedale militare Dégenettes, usufruendo del materiale 
clinico dato dalle truppe della guarnigione, dalle carceri e dai reclu- 
sorii della XVI regione; e dal 1905 è istituito un periodo di servizio 
(stage) obbligatorio nell’ asilo dipartimentale di alienati di Bron. Poi, 
i giovani sottotenenti (aides-majors allievi), nella Scuola d' Applica- 
zione di Val-de-Gràce, trovano un materiale clinico e medico-legale dei 
piü ricchi e varii, dalla guarnigione di Parigi, dai due tribunali mili- 
tari del gouvernement della capitale, dalle prigioni e penitenziarii del 
dipartimento della Senna (sotto la guida del Simonin, dello Cha- 
vigny ecc.), ed hanno insieme libertà di recarsi la mattina a Parigi 
per seguirvi i corsi di psichiatria. [A Bordeaux uua scuola analoga 
funziona per i medici di marina, auspice il Régis]. Cosi puó for- 
marsi un vivaio di ufficiali medici specializzati, onde avere un psi- 
chiatra almeno per corpo d’ armata, per il servizio medico-legale del- 
l' ospedale militare del capoluogo, ove si faranno affluire anche tutti i 
dubbii ed i sospetti dei reggimenti k); e ciò è anche necessario per la 
responsabilità stessa, (dinanzi alla scienza ed alla nazione), che deve 
assumersi il corpo sanitario, ormai impegnato in una serie di incari- 
chi peritali delicatissimi e difficili. Cos! la funzione arriverà a creare 
l' organo adatto. 

Il Régis in questa sua conferenza riassume quanto egli ha scritto 
e detto da anni, od ha suggerito ai suoi allievi, sin da quando — nel 
1881 — ispirò la prima tesi al Lacausse, con la quale si richiamava 
l’ attenzione degli studiosi sul grave problema dei degenerati nell’ e- 
sercito, e si fissavano i due punti principali del problema: frequenza 
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della degenerazione e della demenza precoce nei soldati, specialmente 
nei volontari, e necessità dell’ esame psichiatrico delle reclute, e dei 
militari prevenuti. Propone: 

1.° L'esame mentale degli inseritti, all’ incorporazione, ideale da 
raggiungere e da perseguire con ogni sforzo, specialmente per i vo- 
lontari (si eviterebbero così le entrate di soggetti psicopatici, come del 
ciclostimico a forma eccitata dall’ A. di recente periziato): ma è bene 
tener presente, (come gli affermava il direttore della Scuola di Saint- 
Maixent, Tenente Colonnello Lavisse) che molti dei volontari si cor- 
reggono, si assestano, si emendano, si equilibrano, se pure erano pri- 
ma incerti, disorientati, turbolenti; e che altri continuano la carriera, 
con grande vantaggio dell’ esercito, perchè vi hanno preso gusto, od 
in seguito a rovesci di fortuna, a disgrazie familiari e simili. Vuole il 
certificato di un medico competente e libero; sopratutto il rapporto 
del sindaco il quale dalla legge è obbligato a dire il vero, ed è sog- 
getto a sanzioni; e un dossier scolastico, in quanto i precedenti sco- 
lastici sono così spesso rivelatori precoci di tare psichiche incompati- 
bili col servizio militare. Però, siccome alla fine tutto ciò non dà che 
la presunzione, o la probabilità delle anomalie mentali, tutto il resto 
appartiene al perito, che deve essere un militare, così come per le as- 
sicurazioni sulla vita che si fanno da medici proprii. 

2.° Perizie degli incolpati militari, giusta il voto già emesso a 
Marsiglia nel 1899. e ciò non perchè ogni delinquente sia un alienato; 
propone che questo esame sia di 2 gradi, e cioè un esame mentale per 
ciascuno, ed una perizia psichiatrica completa dei sospetti, nè crede 
osti l' obbiezione che ció non può essere statuito perchè non ne è 
fatto obbligo nella giustizia civile, cioè per ragioni procedurali e giu- 
ridiche, perchè fare un passo avanti significa che si raggiunge un pro- 
gresso non ancora realizzato, e |’ esercito è assai onorato di poter stare 
all'avanguardia e di insegnare la via buona alla giustizia civile. Dette 
perizie debbono essere fatte da medici militari, ma da medici compe- 
tenti, perchè se no si incorrerebbe in gravi errori, (dei quali porta 
qualche esempio); e sino a che tali competenti non si formino, au- 
spica la collaborazione, temporanea, dei psichiatri civili; si augura in- 
fine che, insieme agli ufficiali medici specialisti, si abbiano un reparto 
ed un servizio psichiatrico negli ospedali militari principali. 

3.° Un insegnamento psicologico generale per tutti gli ufficiali, 
perchè essi, modernamente educatori e maestri, oltre chè istruttori, 
sono i primi a redigere i rapporti dopo una mancanza od un reato, e 
quindi debbono sapere che si può compiere un delitto — d' ordine 
militare o di natura comune --- non essendo colpevoli, ma malati, e 
quindi è bene che tali rapporti — i quali hanno una grande impor- 
tanza in criminologia militare — abbiano un’ orientamento più scien- 
tifico. Egli ricorda, per eccitare tali nuove conquiste della medicina 
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militare, che in Olanda una circolare ministeriale del 1904 decretava 
l’ esistenza, nell’ esercito, di 2 medici militari specialisti di psichiatria 
e neuropatologia, a Breda ed a Arnhem, nello stesso tempo sanitarii 
delle prigioni di stato in dette città; e faceva obbligo alle Autorità di 
consultarli nei casi dubbii di alienazioni mentali di soldati, o in cui 
severe punizioni si sarebbero dovute infliggere; poco dopo il ministro 
della guerra diceva in parlamento che riteneva assai utile far passare 
ad uno o due ufficiali medici competenti un periodo di perfezionamento 
all’ estero, per 1 o 2 anni, e sopratutto a Bordeaux presso il Régis, 
od a Berlino presso lo Ziehen. 

Tutte queste proposte e considerazioni sono state riassunte nei se- 
guenti voti emessi dal Congresso psichiatrico di Nantes (2-8 Agosto 
1909), e che riporto integralmente per la loro grande importanza scien- 
tifica, e pralica n): 

1.° Per quanto riguarda gli iscritti di leva: a) L' amministrazione 
(autorità amministrativa) deve far conoscere al consiglio i nomi dei 
coscritti che siano stato ! oggetto di internamento in stabilimenti pub- 
blici o privati consacrati alla cura delle affezioni mentali. è) i sindaci 
ed i capì di gendarmeria debbono segnalare gli iscritti notoriamente 
squilibrati. 

9.' Per quel che riguarda i volontari: Che nessuno sia ammesso a 
contrarre l’ arrolamento volontario se non presenta i presenti docu- 
menti: a) un certificato che constati che egli non ha presentato mai 
uno stato morboso, certificato redatto da un medico, preferibilmente 
da quello di famiglia. 5b) il dossier scolastico, vistato dal sindaco. L'ac- 
cettazione non sarà pronunziata se non dopo l'esame personale del 
medico militare di reclutamento, che é il perito dell' esercito. 

3." Il dossier di ciascun militare tradotto dinanzi un consiglio di 
disciplina o di guerra deve comprendere un certificato del medico del 
corpo, constatante lo stato della sua psiche; ed in ogni caso in cui 
sembrerà opportuno, deve essere ordinata una perizia medico-legale. 

4.° Sia perfezionata l’ istruzione psichiatrica dei medici militari, 
mediante l’ estensione di tale insegnamento nelle facoltà di medicina e 
nelle Scuole di Sanità. 

5.° Siano preparati dei medici militari specialisti o specializzati in 
psichiatria, destinati ad assicurare le perizie mentali delicate, presso 
ciascuna sede capoluogo di corpo d’ armata 2). 

6.° Sia ammesso il principio che il servizio psichiatrico nell’ eser- 
cito, in tempo di pace come in tempo di guerra, non può essere com- 
pletamente assicurato che con la intima collaborazione degli alienisti 
di professione e dei medici militari. 

A parte di ciò che si desidera attuare nell’ ambiente militare per 
la profilassi degli anomali, abbiamo visto quello che si pratica in al- 
cuni eserciti (italiano, olandese, francese, rumeno, tedesco); vediamo 
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ora quanto si fa in altre armate. Nell' esercito inglese, allo scopo di 
meglio discoprire le reclute anormali, onde selezionarle, é preseritto: 
1.° che ogni coscritto produca un certificato di moralità del suo ultimo 
padrone, o di altra persona che lo cunosca, e nel quale si dichiari che 
egli è responsabile. 2.° una visita accurata da parte del medico, rifor- 
mando subito chi sembri insufficiente allo scopo. 3.° dopo l arrola- 
mento ha luogo una nuova visita per parte di un medico ispettore 
delle reclute. 4.? un ufficiale medico é incaricato di sorvegliare gli 
inscritti durante il loro periodo di allenamento. Per quanto poi ri- 
guarda i soldati, è prescritto, inoltre: 1.° ispezione periodica delle 
truppe, sopratutto alla vigilia d’ una campagna. 2.° sopratutto l'.os- 
servazione assidua da parte degli ufficiali, onde poter inviare subito in 
in osservazione all’ ospedale chiunque faccia dubitare dell’ equilibrio 
della sua mentalità. 3.° nei tre mesi dall’ arrolamento la recluta può 
essere senz’ altro eliminata, d’ ordine del comandante, senza bisogno 
di riferirne alle autorità superiori. 4.° ogni alienato — soldato od uf- 
ficiale — anche se guarito dopo breve tempo, deve essere riformato 
permanentemente. | 

Nell’ esercito belga sono dichiarati inabili al servizio gli individui 
che abbiano « affezioni gravi e croniche dei centri nervosi, epilessia, 
ed altre nevrosi gravi, alienazione mentale, idiozia, imbecillità », o che 
ne abbiano sofferto, anche se in apparenza del tutto guariti. I volon- 
tari debbono produrre una dichiarazione del padre o del tutore, che 
escluda qualsiasi disturbo mentale o nervoso precedente di sorta 
(compresa |’ incontinenza d’ urina), controfirmata dal medico di fa- 
miglia. Ogni militare giudicabile deve possedere, nel suo incarto pro- 
cessuale, una dichiarazione medica che dichiari lo stesso indenne da 
disturbi mentali o nervosi precedenti (ciò esiste pure da noi, come 
consuetudine, se non come prescrizione). Tutti gli osservandi vengono 
raccolti nell’ ospedale militare di Malines, ove ci sono due padiglioni 
per malattie mentali e nervose, uno per prevenuti, l’ altro per i mili- 
tari comuui. 1l direttore é reclutato, possibilmente, fra i medici che 
hanno prestato servizio nel detto ospedale, e quindi si siano specia- 
lizzati in questi studii. 

Nell' esereito tedesco vi sono prescrizioni assai dettagliate e mi- 
nuzioee, allo scopo di meglio assicurare la selezione preventiva degli 
anomali, onde (almeno per l’ esercito prussiano) le cifre degli eliminati 
dall’ esercito di poco variano nei diversi anni: Per i giovani che ab- 
biano già sofferto di disturbi mentali qualsiansi, è fatto obbligo al- 
P ufficiale sanitario, ed alla polizia di segnalarli alle commissioni di 
leva; i direttori di Asili dipendenti dallo Stato o sottomettersi alla sua 
. sorveglianza, debbono, ogni anno, nella 2.* quindicina di Gennaio, re- 
golarizzare la situazione — rispetto alla leva — di tutti gli uomini dai 
90 ai 46 anni, in essi ricoverati segnalandoli alla commissione ed alla 
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polizia *. Per le reclute si tien molto conto della professione, e del 
casellario giudiziario: |’ esperienza dimostra cfle i nevropatici o i de- 
boli hanno una ripulsione istintiva per i lavori silenzioni, metodici, 
rudi, e quindi si fanno attori, artisti, musicisti, cantanti ecc. (E. Stier). 
È prescritta una visita accurata pure per le reclute già sottoposte ad 
una sorveglianza speciale nella loro educazione, o più volte punite, o che 
abbiano servito nelle truppe coloniali m), ece. L’ esame nel corso del 
servizio, deve esser fatto: mercè una ricerca accurata delle anomalie di 
sviluppo e delle malformazioni genitali, mercè una conversazione per 
la ricerca delle lacune mentali, sulla guida di un modello già fissato, 
mercè una prova scritta, mercè informazioni raccolte in tutti i modi, 
con l'osseryazione continua della condotta in servizio e fuori servizio, 
ed infine con l' osservazione ospedaliera. Medici reggimentali ed uffi- 
ciali e sott’ ufficiali in seguito alle indicazioni date dai primi, debbono 
vigilare assiduamente: su coloro che hanno serii antecedenti ereditarii, 
che hanno segni multipli di degenerazione, od hanno riportato con- 
danne varie, o che ebbero traumi al capo, o che si dànno spesso am- 
malati senza motivi sufficienti, o che si comportano in modo mal de- 
stro, e tardi alle correzioni, o goffi e pesanti intellettualmente, o strani 
di condotta. 

Lo Schultz propone che i maestri forniscano alla polizia notizie 
sul valore intellettuale di ciascun iscritto; egli, e con lui molti maestri, 
pensano che chiunque non sia capace di andar oltre alla 4.* delle 8 
classi elementari, non siano buoni per il servizio militare; ed i deboli 
di spirito, indirettamente, alimentano i cattivi trattamenti usati nel- 
l' esercito tedesco (Müller). Ció dovrebbe esser fatto, mercé un certi- 
ficato scolastico, specialmente nelle scuole degli arretrati (20,000 e piü 
arriérés), come ha fatto spontaneamente il Kielhorn, che, su 118 co- 
scritti, con tal mezzo ne fece scartare 90; 6 dei rimanenti furono ri- 
formati da militari. 

La Germania, che col Koster nel 1871 per la prima si pose il 
problema della selezione morale dell' esercito, ai giovani dell' Accade- 
mia suddetta fa frequentare, nel 7.° semestre, la clinica psichiatrica 
dell’ ospedale della Carità, ove sono anche 4 medici militari che inse- 
gnano; inoltre un certo numero di ufficiali medici sono comandati per 
un certo periodo presso i manicomii: i due relatori fanno voti che ciò 
avvenga per tutti i medici militari. Gosì si provvedono le prigioni e le 
compagnie di disciplina (compagnie di operai) d'un medico compe- 
tente; gli specialisti sono anche chiamati per consulto presso i reg- 
gimenti o). 


* Legge del Febbraio 1900 per la Sassonia, del 26 Marzo 1901 per la 
Prussia, che lo Schulze vorrebbe si facesse anche dagli ospedali per tutti 
gli ammalati che hanno avuto episodii psicopatici. 
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a) Secondo il Fróhlich, ci sono di già in Russia ed Inghilterra 
asili speciali per i militari pazzi, ma non ancora in Germania (né nelle 
altre nazioni; soltanto in Austria ce n'è uno a Tirnan); egli ha pure 
trovato, poi, che fra gli ufficiali è più frequente la paralisi generale, 
fra i soldati l’ alcoolismo. e 

b) Riguardo alle pazzie misconosciute ed ai gravi delinquenti am- 
malati, oltre a Misdea, Magri e simili (Passanante, Acciarito ecc.), ri- 
cordo il carabiniere Scaranari, fucilato al dorso per insubordinazione 
con omicidio: egli aveva sofferto di pachimeningite, ed all’ autopsia si 
trovarono diffuse aderenze con la corteccia frontale (Fubini). 

c) Brancaleone-Ribaudo trovò nei militari criminali istruiti 
difettare sempre qualche lato dell’ intelligenza, che presentavasi monca, 
od anche squilibrata; nei sott' ufficiali reclusi essa è offuscata sempre 
da una specie di semplicità di spirito e da tendenze al paradosso; fra 
i prevaricatori invece intelligenza relativamente eletta. Fra i soldati 
criminali il 73?/, confermarono abusare delle bevande alcooliche; fra i 
normali invece molto meno del 10 °/,; inoltre su di 70 militari crimi- 
nali con tatuaggi ben il 61,4 ‘/, erano condannati per insubordinazione. 
Nei suoi diagrammi sulla capacità cranica dei militari condannati, le 
più alte cifre sono dei prevaricatori (sino a 15/0 c. c.); poi vengono 
gli insubordinati, i disertori, in ultimo i ladri (da 1900 a 1950 c. c.), i 
quali, anche nelle cifre massime, stanno sotto a tutti (cioè Pl’ intelli- 
genza dà vie diverse alle tendenze criminose); i ladri poi hanno mani- 
festa inferiorità nel diametro frontale minimo. 

d) Come il fatto di Misdea diede al Lombroso la chiave per in- 
terdere gli intimi rapporti fra pazzia, epilessia e follia morale crimi- 
nosa, ed al Bianchi e Penta per studiare la primitività psichica di 
alcune categorie di delinquenti, così esso fu il punto di partenza di 
lavori ed indagini innumerevoli per la constatazione della natura mor- 
bosa di molti delinquenti militari gravi, aggruppati tutti nella speci- 
fica categoria del misdeismo. Oltre Misdea psicoepilettico con notevoli 
noti degenerative craniche, e lo Scaranari di cui in una nota prece- 
dente, basta ricordare: Magri, giudicato affetto da paranoia persecu- 
toria allucinatoria (demenza paranoide di oggidìi, e da molti anni nel 
Manicomio di Montelupo); Seghetti epilettico delinquente nato, con fu- 
ghe incoscienti da bambino; Merlo e Fagioli omicidi e Simontelli sui- 
cida in istato crepuscolare epilettico; Radice psicoepilettico; Rinaudo 
gia ricoverato per 2 anni e mezzo in Manicomio per epilessia psichica 
con impulsioni furiose ecc. 

e) Grilli studiò le storie cliniche dei militari ricoverati nel Muni- 
comio di Firenze dal 1870: ne raccolse per 17 ufficiali e 78 di bassa 
forza, trovando fra i primi 9 paralitici generali (il 69 °/o); dei 78 vi e- 
rano 13 carabinieri (su di un presidio di 600!) e 13 detenuti (!): inoltre 
alcuni sott’ ufficiali: fra i 78 trovò 5 paralitici generali. Dal 185) al 
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1870 gli ufficiali ricoverati furono 18, di cui 10 paralitici; nel Manico- 
mio di Siena dal 1875 al 1882 ufficiali 11 di cui 10 paralitici; in quello 
di Pesaro dal 1873 al 1883 ufficiali 7, di cui 5 paralitici; in quello di 
Milano 13, di cui ben 12 paralitici: in complesso una media del 70 0/0. 
(Vi è però da osservare che, mentre non tutti gli ufficiali pazzi sono 
rinchiusi, o sono subito ricoverati nel Manicomio, lo sono invece quasi 
tutti quelli affetti da paralisi progresstva, perchè la famiglia o l’ ospe- 
dale vi è costretto dai disordini dalla condotta, dagli stati di eccita- 
mento o da episodi acuti, o dalle necessità della cura, comunque, ri- 
mane elevatissima la percentuale della paralisi progressiva). 

f) 11 Dufour raecolse, per l’ Asilo d` Armentières (soldati della 
3.* divisione del corpo d' armata), 34 anni di statistica riguardanti i 
militari dal 1838 al 1872: vi furono ammessi 184 militari, di cui 37 
ufficiali (20 °) [gli ammessi furono 30 dal 1840 al 1850, 49 dal 1850 al 
1860, 66 dal 1860 al 1870, 38 nel biennio 1871-1872 progressività co- 
stante!]; fra gli ufficiali 20 paralitici, nel rimanente 31, in tutto 51, 
cioè il 28,17 %o; (in confronto del 25,48 ° nella popolazione civile del- 
I’ Asilo per il triennio 1871-1873, il 34,78 ‘0 per la popolazione mili- 
tare); i paralitici ammessi furono, nei varii decenni dal 1840 al 1870, 
5-12-20, e ben 14 nel triennio successivo! vale a dire, rispetto al nu- 
mero totale degli ammessi, il 14 % - il 25%, - il 20 % - il 37 0o! 
Ancb' io ho fatto un interessante studio statistico-clinico nel Manico- 
mio di Roma e nell’ Ospedale militare di Roma ove un reparto appo- 
sito accoglie tali soggetti neuropsicopatici o criminali e periziandi. 

9) A proposito del valore criminogeno dell’ alcool, il Simonin in 
un suo studio ad hoc, ricordando come, (nella lettera), il codice pe- 
vale militare sia draconiano non ammettendo l' ubbriachezza come 
scusante, anzi, spesso, come aggravante, insiste sul concetto che le 
reazioni aggressive od eccitomotrici non sono fatali negli ubbriachi, 
né facili a prevedere, e sembrano dipendere, invece, molto di più 
dalla costituzione stessa del soggetto (emotività nevropatica, neurosi, 
degenerazione), o auche, dalla natura dell’ alcool ingerito (alcooli im- 
puri, essenze) che non dalla volortà del delinquente, o dall’ eccesso 
alcoolico (quantità di vino o di bevande spiritose bevute): quindi altro 
è l’ intemperanza (ebbrezza), altro l’ ubbriachezza aggressiva od ecci- 
tomotrice (patologica). Ora, i tribunali mettono i quesiti della respon- 
sabilità generale del delinquente quando cominciava a bere, ed a 
vagliare quanto è da attribuire alla reazione tossica incostante, indi- 
pendente dalla volontà, né prevista da lui. Donde la necessità di stu- 
diare nei singoli casi le tare ereditarie o acquisite, fisiche e intellet- 
tuali, la quantità e qualizà del bere, i modi di reazione ecc. (cioè, in 
fondo, si dà minor pena nei casi di ebbrezza patologica, che sono. poi 
i più temibili). 

h) Régis, trovando recentemente sulla facitità di miscunoscere 
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talora la demenza precoce, ha studiato la sindrome del Ganser in due 
soggetti, confrontandoli tra loro, e nei quali faceva diagnosi di demenza 
precoce nell’ uno, di simulazione nell’ altro, non tanto per la somi- 
gliantissima manifestazione della incoerente assurdità delle risposte, 
quanto per il decorso delle due malattie, e per il complesso dei sin- 
tomi; ebbene, non piccola parte nella diagnosi differenziale ha avuto 
il fatto che l’ uno era un militare, |’ altro un delinquente adulto; ma, 
presi a sè, poteva bene il primo essere ritenuto un simulatore e l’altro 
un condannato pazzo misconosciuto (ciò che, fra parentesi. fa com- 
prendere le notevoli differenze che possono esistere fra periti succes- 
sivi su di uno stesso caso). 

i) Nel testo non ho riportato storie cliniche di militari degenerati 
gravi, i quali dovrebbero non entrar mai nell' esercito; parecchie ne 
ho riportato in altro lavoro, e, nelle riviste medico-militari, molti casi 
ne sono esposti (Fratini, Ferraro, Bombarda, Funajoli, Gian- 
none, Serra, Curcio, Cognetti specialmente che ebbe campo di 
studiarne molti, ecc.). Ricordo qui una mia osservazione, che è com- 
prensiva nel dimostrare la necessità della profilassi morale, la fatalità 
del reato, l’ importanza dell’ anamnesi, la notevolezza dei sintomi 
nerveo-psichici e dell’ immoralità costituzionale con tendenze peicopa- 
tiche episodiche, ed impulsioni assai gravi: Albert..., nonno morto di 
paralisi progressiva, zio paterno litigioso ed ubbriacone, ucciso in rissa; 
padre alcoolista cronico e nervosissimo, madre cardiaca ed isterica, 
sorella neurastenica; enuretico sin da piccolo; a 10 anni grave malattia 
infettiva che lo rattrappì, con convulsioni, per cui la madre lo faceva 
esorcizzare; rimase peggiorato di carattere, eccitabile, litigiogo, panto- 
clastico, ozioso, negligente, turbolento, manesco, violento e schiamaz- 
zatore per un nonnulla, onde la madre ne ha grande paura; spesso 
incubi notturni, sogni terrifici di fiamme, capogiri con dismnuesie e sub- 
coscienza; ha periodi di grande violenza, con agitazione psicomotoria 
subcosciente, o forse anche inconscia, talora con confusione mentale 
(equivalenti psicoepilettici?); sregolato in società, vagabondo, schiamaz- 
zatore, delinquente, pregiudicato, teppista pericoloso; vita oziosa e 
notturna, sempre in ozio, e turbolento; pessimo soldato, onde 2 volte 
alla compagnia di disciplina di punizione, e una volta si sparò al 
fianco sinistro, colpendosi invece all’ avambraccio, in uno stato di 
confusione agitata, onde non ricorda bene. In caserma, mentre era a 
letto, d’ improvviso scagliò varii oggetti contro il compagno vicino, 
poi contro la finestra, si fece furioso, fu portato all' ospedale in istato 
di confusione agitata e allucinata, con stato maniaco alternato a de- 
pressione con impulsi verbomotori automatici; analgesico, insonne, 
delirante, con allucinosi visiva terrifica, dopo alcuni giorni passò al 
Manicomio, ove fu ritenuto affetto da delirio acuto epilettico. Guarito 
dell’ episodio, appariva un frenastenico, con carattere epilettico e de- 
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generazione morale grave, con notevoli oscillazioni repentine d'umore, 
e facile permalosità seguita da reazioni, per cui commise, senza mo- 
tivo, grave insubordinazione. Assolto per infermità di mente, e poi 
riformato. 

Di simili osservazioni ne ho potuto raccogliere molte nella mia 
pratica non breve, sia in degenerati morali gravi, sia in epilettici con 
equivalenti psichici di violenza (misdeismi mancati), sia di disertori da 
degenerazione o da equivalenze procursive o da psicastenia dromo- 
mane, sia — infine — di qualcuno dei non frequenti casi di crimini 
commessi da dementi precoci in conseguenza di una allucinazione cui 
reagiscano violentemente. Tale fu il famigerato Magri; io ne ho stu- 
diato uno l’ anno scorso, che per vero miracolo non commise un ec- 
cidio in un raptus improvviso allucinatorio quale reazione furiosa ed 
allucinazioni uditive dileggianti e persecutorie (forma paranoide tipica). 
Un caso dimostrativo ho pure studiato durante la guerra, di un de- 
mente precoce che in fase d’ eccitamento catatonico, consecutivo al- 
l' ordine di partire per una ricognizione, si fracassò una coscia con 
un colpo di moschetto. Uno di questi miei dementi precoci fu diagno- 
sticato tale per un disegno strampalato, a varii colori, e con diciture 
e spiegazioni strane ed incoerenti che aveva inviato al Ministero in- 
vece di una relazione della quale aveva ricevuto incarico. 

Così pure un soldato demente precoce di Leroy, con eccitamento 
maniaco (antica mania cronica) faceva spesso disegni complicati, dai 
quali poteva rilevarsi facilmeute la diagnosi; in essi, invero, si tro- 
vava |’ incoerenaa, la stravaganza, la costante complicazione caotica 
delle linee e delle figure, il manierismo in ciò e nell’ atteggiamento 
delle figure umane, le stereotipia, l` automatismo nelle ellissi e nelle 
assonanze associative, il déficit mentale, i neologismi, l'ineoerenza in- 
fantile delle frasi, idee assurde di grandezza od erotiche, lo stato ma- 
niaco nella grafomania, nella forma dello scritto, nelle marcature delle 
lettere, ecc. (Caducée, N. 2, 1912). 

j) Da parecchi scrittori francesi è stata messa recentemente in e- 
videnza ia grande necessità, per le legioni straniere di Algeria, di un 
buon servizio di identificazione, sopratutto con la dattiloscopia, ad e- 
vitare che tornino ad arrolarsi individui di già riformati per varie ma- 
lattie; e con la datliloscopia effettivamente sono moito aumentate le 
segualaziohi di questi casi; su 112 si ebbero 6 ep., 1 est., 14 deb. 
ment. (Rouffiandis, Lacassagne, Tranchant ecc.). 

k) Teyssien, med. di Asilo, nel Caducée, 1911, faceva la assai 
interessante illustrazione di un caso di follia simulata in un giovane 
soldato, che ebbe uno scoppio di furore dopo una libazione alcoolica 
ed una consecutiva mancanza disciplinare grave, precisamente come 
fanno in genere i simulatori militari: scoppî bruschi dei pseudo-disturbi 
mentali dopo una infrazione al Codice, lacerazione di effetti militari, 
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stereotipie del linguaggio o mutismo completo, rifiuto d'alimenti quando 
si sentono osservati, ricerca volontaria degli atti più stravaganti ecc. 
Egli. dopo circa 2 mesi di osservazione ospedaliera, andò nell’ Asilo, 
ove restò ben 5 mesi e mezzo! intanto era riformato dall’ esercito, ed 
egli uscì lieto di avere ottenuto il suo intento. La soluzione della ri- 
forma per una parte è pericolosa, incoraggiando gli altri degenerati, 
ma ciò malgrado, aggiunge l A., la situazione è insolubile perchè, 
sinchè non sono riformati, essi continuano a simulare, nè l’ osserva- 
zione si può protrarre molto a spese dell’ Autorità militare, che ha 
perciò fretta di sbarazzarsene, nè ce e modo di stancare la loro pa- 
zienza, ne di punire tali soggetti che poi si vantano dell’ inganno. 
LA osserva bene che è deplorevole non potersi fare la revisione del 
giudizio, o che non si possa avere il loro internamento, per un tempo 
uguale a quello del servizio mil.tare, in Stabilimenti speciali con se- 
vera disciplina appropriata, e dove nel caso potessero curarsi del loro 
stato mentale abnorme. 

I) L'Austria ha, anzi, per i soldati impazziti, un Manicomio militare, 
a Tyrnau, piccola città ungherese presso il Danubio, mentre ora gli uf- 
ficiali sono inviati in alcuni asili privati (Stier). Nel 1904 esso con- 
teneva 121 ammalati, dei quali quasi l’ 11 ° ebrei; di essi bene il 
31,4 ^; erano dementi precoci, il 16,4 ‘0 paranoici, il 9 °' amenziali, 
I’ 8,2 °'o clictostimici, il 6,6 0/0 paralitici generali, il 2,4 °/ alcoolisti 
(Zuzah). Di essi, gran numero erano già malati o anormali prima 
dell’ arrolamento (il 67 ° o), molti erano già stati condannati per furto e 
sopratutto per mendicità e vagabondaggio: parecchi erano degenerati 
ed ereditarii. Il 39 °/ guarirono, e di essi I° 1,7 “o furono riammessi 
in servizio; il 14 °/, morirono. 

m) Come dimostrava anche il Cazanove, capitano medico nelle 
truppe coloniali francesi (Congresso francese di Tunisi), |’ alienazione 
mentale è assai frequente nelle dette truppe, a causa sopratutto del- 
l' arrolamento volontario, istigato dai forti premii, che attirano una 
massa di squilibrati e di taruti mentali. Inoltre, sembra che lo scoppio 
rapido delle psicosi sia dovuto principalmente allo stato mentale par- 
ticolare che si produce coll’ isolamento nei piccoli posti, lontano da 
ogni luogo civile. Altro fattore assai efficace, e molto importante, è 
costituito dalla influenza delle malattie endemiche (malaria, dissente- 
ria, tripanosomiasi ecc.); viene poi l' alcoolismo, fattore di *infrazioni 
disciplinari varie, e produttore di disturbi mentali diversi: ne deriva, 
di conseguenza, il contagio di questo vizio che dapprima si estende 
fra le truppe europee, e poi invade e perverte le indigene; e ne deri- 
vano pure attentati varii contro i capi militari o contro la tranquilla 
popolazione della colonia, che rivestono frequentemente un carattere 
odioso o feroce, talvolta di una disgustosa selvaggeria, e del più cat- 
tivo esempio per gli indigeni. Questi trascorsi violenti sono dovuti per 
lo più a veri alienati, che si debbono saper riconoscere, e rimpatriare. 
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n) Nel XXI Congresso francese dei neurologi e psichiatri di Amiens 
(Agosto 1911) si parlò molto di psichiatria militare; ma tre cose so- 
pratutto interessa ricordare e cioè: la comunicazione del Granjux sul 
cafard, quella del Pactet sui volontari, e quella dell' Haury sulla 
pigrizia patologica. 

«) Il Granjux ricordava la frequenza dei disturbi mentali nei co- 
loniali, e come vi sia la parola cafard per designarli, comprendendosi 
però con essa tre cose clinicamente dissimili, e cioè: 1.° modificazioni 
della mentalità dell’ europeo a contatto dell’ indigeno, tanto più grandi 
per quanto quello è più giovane e più malato (egli chiamava métissée 
questa speciale mentalità, che non è una vera psicosi, che è eminen- 
temente temporanea e si perde in genere lasciando il suolo coloniale). 
go le crisi ossessionali impulsive dei degenerati equilibrati, così nu- 
merosi nei battaglioni d’ Africa e nella legione straniera, le quali crisi 
sono favorite dall’ ambiente, ma sono essenzialmente funzioni delle 
tare degenerative. 3.° le psicosi d’ autointossicazione, frequenti nel sud, 
in ragione delle cattive condizioni d` igiene cui mal resistono uomini 
la più parte predisposti da tare ereditarie o accidentali, e quasi sem- 
pre affaticati. 

B) Il Pactet faceva un quadro psicologico completo dei volontari, 
per gran parte spostati, o con rudimentale sviluppo delle facoltà men- 
tali superiori, che dopo qualche settimana o mese non tardano a ma- 
nifestare la loro inadattabilità all’ ambiente militare come agli altri, 
con valore militare scarso o nullo, spesso di esempio pericoloso, e che 
ben presto finiscono con |’ ammalare di cervello o col deferimento ai 
tribunali militari o alle compagnie di disciplina. 

1) L' Haury metteva giustamente in confronto la pigrizia fisiolo- 
gica (da fatica passeggiera) dalla patologica; di questa faceva varie ca- 
tegorie, parlando della forma astenica sintomatica (tubercolosi, 
morbo di Addison ecc.), di quella da crisi notturne epilettiche spesso 
sconosciute ai soggetti ed eminentemente periodica, e di quella a- 
bituale (tumori cerebeali incipienti, neurosi, psicastenia, abulie, psi- 
cosi asteniche). Diceva giustamente che tutti i medici di collettività 
hanno bisogno di conoscer bene l'esistenza di questa forma di pi- 
grizia neuropsichica, la quale nell' esercito sopratutto costituisce una 
forma della indisciplinatezza patologica che egli precedente- 
mente aveva illustrato. 

o) Dei molteplici lavori da me pubblicati sulla medicina militare, 
hanno sopratutto rapporto con questo argomento di psichiatria nel- 
I’ Esercito le pubblicazioni di criminologia, sull’ alcoolismo, sulle for- 
me di pazzia nei militari, di osservazioni su 243 militari alienati, sulla 
delinquenza e sulle nevrosi e psicosi in guerra, sugli anormali in rap- 
porto al loro valore bellico, e sopratutto su di una inchiesta psichia- 
trica su 800 militari detenuti e disciplinari. 
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Istituto d Anatomia Patologica e di Patologia Generale 
della R. Università di Roma 





Sulla degenerazione delle commissure encefaliche 
e degli emisferi nell’ alcoolismo. cronico 


A. BIGNAMI, Prof. ord. di Pat. Gen. e A. NAZARI, Prof. inc. d’ Istol. Patol. 


(132-2) (Con 1 tavola). 


Dopo lo studio della degenerazione sistematica delle vie 
commissurali dell’ encefalo nell’ alcoolismo cronico, basato sul- 
l' osservazione di 12 casì e pubblicato da Marchiafava e da 
noi nel Monatschrift fiir Psychiatrie und Neurologie di Ziehen 
(Bd. XXIX, 1911), sono stati pubblicati soltanto 4 nuovi casi: 
il primo da Sarteschi, il secondo da Cesaris-Demel, il 
terzo da Giannelli e il quarto da Marchiafava. © 

Dal 1910 fino ad oggi abbiamo avuto l' opportunità di studia- 
re altri 19 casi di degenerazione delle vie commissurali, in uno dei 
quali l’autopsia fu eseguita da Marchiafava nell’Ospedale del Po- 
liclinico e in 18 da uno di noi (Nazari) nell’ Ospedale di S. Spirito. 

In base a queste numerose nuove osservazioni ci sembra 
prezzo dell’ opera tornare sull’ argomento, non tanto per di- 
scutere più ampiamente alcune questioni patogenetiche. quanto 
perchè le nostre recenti ricerche ci permettono di aggiungere 
alcuni importanti dati di fatto a quello che si è già pubblicato 
e di esporre in modo più completo id quadro delle degenerazioni 
alcooliche dell’ encefalo. 

Potrà sembrare strano che nel breve periodo di quattro 
anni noi abbiamo potuto raccogliere un numero così conside- 
revole di osservazioni, mentre in tutta Italia non se ne sono 
avute che tre e nessuna all’estero *. Riteniamo, come già si è 
scritto nel lavoro precedente, che la ragione di questo fatto 
stia in ciò chela lesione, mentre è diagnosticabile senza alcuna 
difficoltà macroscopicamente all’ esame a fresco del cervello da 
chi l’abbia pur una volta veduta, specialmente nelle sezioni 
frontali comprendenti il mantello e il tronco, sfugge facilmente 


* Vogliamo notare che la maggior parte dei casi da noi studiati proviene 
da un reparto del grande Ospedale di S. Spirito, dove vengono raccolti tutti 
| malati deliranti, tra i quali si trova un gran numero di alcoolisti gravi. 
Questo reparto è posto sotto la direzione di Nazari. 
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quando il cervello venga sezionato, come si pratica abitual- 
mente, coi due tagli longitudinäli degli emisferi che, interes- 
sando il corpo calloso, aprono i ventricoli laterali. 

Ma prima di esporre i nuovi casi da noi osservati, credia- 
mo utile per i Colleghi italiani ricordare i fatti e le idee, che 
furono messi in evidenza e discussi nel citato lavoro pubblicato 
nel 1911 da Marchiafava e da noi, il quale vide la luce in 
un giornale, che è famigliare quasi soltanto agli psichiatri e ai 
neuropatologi, e non è forse molto diffuso tra noi *. 


| Cent 











(Mar bats: da Età | Storia | Alcooli I Tabagi D Sintomi Attacchi apoplettiformi 
( Bignami. Clinica coolismo ues abagism. ecorso psichici pop rmi 
Nazari) i | 
| I. S. D. | 50 + grave ? ? vari anni | gravi ripetuti con attacchi e 
lettiformi 
II. ? media| — » ? ? ? 
III. C. T 65 + » — ? vari anni ravi nell'ul-| unico terminale con 
timo periodo tacchi epilettiformi 
IV. G. L. | 65 + » ? grave » » ? 
V. L. M. | 45 + > ? » gravi unico terminale 
VI.C. G. | 50 + » ? ? ? » ? 
VII. M. A.| 39 + » — grave | vari anni » ripetuti numerosi 
VIII. F. R. 05 + » ? » un anno (?) » due 
IX. M. P. | 50 + » ? ? vari anni » ripetuti 
X. L. S. | 59 + grave 
ed ereditario ? ? » » ripetuti numerosi 
XI. C. G. | 59 + grave 
e famigliare | ? 1 2 anni (?) |di grado me-| uno terminale 
dio 
XII. F. V 14 + 


grave — grave |vari gravi uno 


i Nei casi nei quali manca il segno -+ non ci è stato possibile ractogliere notizie cliniche attendibili. 
2 Nei casi nei quali manca ogni annotazione la sola lesione anatomo-patologica riscontrata fu la degenera: 


seiE necessario richiamare l’ attenzione sul fatto che in vari casi, nei quali non è notata la presenza di le 
sicurezza che non ve ne fossero di lievi o di circoscritte, le quali ci siano eventualmente sfuggite. 


"Questo nostro lavoro è stato preceduto dalle seguenti pubblicazioni: 

Marchiafava e Bignami. Sopra un’ alterazione del Corpo calloso os- 
servata negli alcoolisti. Rirista di Patologia nerrosa e mentale. Firenze 1903. 

Bignami. Sulle alterazioni del Corpo calloso e della commissura ante- 
riore ritrovata in un alcoolista. Policlinico. Sezione pratica, 1907. 

Marchiafava e Bignami. Sopra un’ alterazione sistematica delle vie 
commessurali dell’ encefalo nell’ alcoolismo cronico. Rendic. della R. Accad. 
dei Lincei. Seduta 6 Febbraio. 

O. Rossi. Sull’ Istologia Patologica di una speciale alterazione ecc. 
Rivista di Patologia nervosa e mentale. Anno XV, fasc. 6, 1910. 
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E, premessa una tabella riassuntiva, riferiremo piuttosto 
ampiamente i risultati di questo lavoro, anche perché rappre- 
senta la prima descrizione d'insieme della degenerazione al- 
coolica commessurale, studiata in 19 casi sotto il rispetto cli- 
nico ed anatomo-patologico. 

Malgrado le manchevolezze dell' esame clinico, inevitabili 
in alcuni ammalati, portati all' ospedale nell' ultimo stadio della 
malattia in condizioni gravi, procurammo di stabilire i fatti, 
che ci parvero più caratteristici della sindrome e del decorso. 


„er si Causa della morte Estensione della degenerazione ann a m 
yaralisi del corpo calloso 
2 3 
— bronco-polmonite acuta a tutto il corpo calloso — 
? — » » » » — 


— bronco-polmonite acuta » » » » — 

a — » » » » m 

— bolo di carne nella laringe » » » » commissura anteriore 

— — » » » » — 

— enterocolite acuta » » » » commissura anteriore 

— pachimeningite emorragica a tutto il corpo calloso, | commissura anteriore e pe- 
sdoppiata posteriormente duncoli cerebellari medi 

— pleuro-polmonite acuta a tutto il corpo calloso — 

— bronco-polmonite acuta » » » » — 

= — » » » » commissura anteriore 

— arteriosclerosi, nefrite cronica | a tutto il corpo calloso, 
sdoppiata posteriormente » 





corpo calloso e talora delle altre commissure e delle zone sottovorticali. 
[a commissura anteriore, dei peduncoli cerebellari o delle zone sottocorticali, non possiamo atfermare con tutta 





ll decorso, in quei dodici casi, oscillò fra i tre e i sei anni, 
e probabilmente fu anche più lungo, poichè è verosimile che i 
primi sintomi psichici sfuggissero alle persone incolte della fa- 
miglia: l’ evoluzione fu lenta, sino alla denutrizione profonda, 
nella quale avviene la morte. Qualche volta la malattia s' inizia 
con sintomi psicopatici gravi, che costringono all’ internamento 
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in un manicomio, e che possono attenuársí fino a scomparire, 
a quanto pare, anche completamente. | 

{ sintomi psichici dominano il quadre clinico: è uno stato 
d’ eccitabilità esagerata e d’ irascibilità che spinge spesso l’ in- 
fermo ad atti di violenza; un’ alterazione dell’ affettività, che 
spesso si manifesta con atti malvagi, specie sotto l’ azione del 
vino; un pervertimento motale e sessuale; un decadimento intel- 
lettuale progressive sino alla confusione mentale e alla demenza. 

Sono pressochè costanti alcuni disturbi del movimento: sono 
attacchi epilettiformi o stati transitori di emiparesi, preceduti 
dai fenomeni dell’ ictus: convulsioni clonico-toniche, talora suc- 
edentfisi a brevi intervalli e seguite da elevazione di tempera- 
tura: tremori e disartrie. Notiamo ancora-l’ insorgere di una 
debolezza improvvisa degli arti inferiori, senza perdita di co- 
scienza, da cui gl’ infermi si possono riavere rapidamente; le 
vertigini, la lipotimia. Non sono stati osservati disturbi della 
sensibilità, salvo la cefalea. 

Malgrado la gravità dei fenomeni, alcuni dei nostri infermi 
hanno seguitato ad attendere alle loré grossolane eccupazioni 
fino A poche settimane prima dell’ ingresso all’ ospedate. Per Yo 
più Gon un ictus apopletliforme od epilettiforme s' inizia 1' ul- 
tima fise della malattia, nella quale la nutrizione decade fino 
al marasmo, la debolezza motoria si aggrava, anche senza che 
ci siano paralisi o paresi circoscritte, e la coscienza lentamente 
si oscura simo al sopore ed al coma, in cui avviene la morte. 

L' esamé anatomo-palologico ci dimostrò che la morte av- 
verme fn molti casi per una malattia intercorrente acuta, come 
accade per lo più nelle malattie à tento decorso del sistema 
nervoso centrale: ma, come mettemmo in evidenza, in taluni 
casi soltanto le lesioni anatomo-patologiche dell’ encefalo furono 
rilevate all’ autopsia. La pachimen'ingite emorragica, 1’ iperemiä 
o l’ ispessimento della pia madre, la sclerosi delle arterie ce- 
reb:ali, riscontrate in taluni easi, devono considerarsi come le- 
sioni accidentali, non aventi aleun nesso patogenetico con le 
dégenerazioni delle commessure errcefaliche. La dota lesiotre co- 
state in tutti i cari da noi riferiti riguarda le commisute, e 
particorarmenté HA Corpo calloso. 

Rilevato orhe non Fa agevole riconoscere a fresco 1'al- 
terazione del ‘corpo calloso, sezionarito il cervello von i con- 
seri tuat alla Flechsig, e comé sia opportuno per questo 
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studio eseguire una serie di sezioni verlico-traaversali degli e- 
misferi, che noi in generale abbiamo compiuto seguendo le 
norme del Dejerine, le quali del resto si raccomandano anche 
per la comodità di descrizione delle singole sezioni. 

La degenerazione del corpo calloso è estesa generalmente in 
sense antero-posteriore per tutta la lunghezza della trave, dal 
ginocchio alla splenio; lateralmente fino al piede della corona 
raggiata ; nelle sezioni frontali la zona degenerata è limitata 
dorsalmente e ventralmente da due lamine continue di sostanza 
bianca di aspetto madreperlaceo normale, rispettivamente una 
ventrale ed una dorsale, le quali non mancano mai anche nei 
casì di lesione antiea: onde segue che, ad un esame limitato 
alla superficie del corpo calloso, nulla faccia sospettare l'esi- 
stenza della grave alterazione nascosla nella compagine di esso. 

La sona degenerata si presenta a fresco di colorito rosea, 
grigio-roseo @ grigio; aspetto vario che noi ritenemmo in rap- 
porto can la varia età della degenerazione: è generalmente de- 
pressa sulla superficie di taglio specialmente nei casi, nei quali 
il corpo calloso nel suo insieme si trova assottigliato ed atro- 
fico, ossia, come tutto fa credere, nei casi piü antichi. 

L’ esame microscopica della zana mediana degenerala con- 
fermò nelle linee fondamentali quanto era già stato seritto da 
Marchiafava. e Bignami nel 19083, e aggiunse aleuni parti- 
colari. | 

Nej preparati alla Weigert-Pal si trova la zena mediana 
del eorpo ealloso pallida, mentre le lamine marginali (ventrale 
e dorsale) sono colorate in blù nera dall’ ematassilina: lungo 
il rafe del corpo calloso la degenerazione per lo più è meno 
intensa specialmente nel terzo medio e posteriore della lrave, 
dove si possano trovare anehe molte fibre nervose colerahili 
con |’ ematessilina. I limiti di detta area degenerata sona in 
generale abbastanza netti, così rispetto alle lamine marginali 
conservate del corpo calloso, come rispetto alla sostanza del 
centro ovale. Quante alle varietà, che riguardano l’ estensione 
nel senso antero-laterale e nel senso dello spessore della zona 
callosa degenerata, rimandiamo al lavoro ariginale. 

Vogliamo qui ricordare soltanto, per U imporianza che puà 
avere il fatto dal punto di vista patagenetico, che alcune volte 
la gona degenerata non è unica, ma si sdoppia in due zone 
pressochè simmetriche poste ai lati del rafe, mentre le fibre del 
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rafe sono risparmiate dal processo morboso; e che nella regione 
dello splenio in talunì casi la degenerazione è rappresentata da 
piccoli focolai multipli, che sembrano tendere a confluire. 

Quanto allo studio istologico della lesione, mettemmo in 
evidenza i fatti seguenti: nell’ area degenerata della trave il 
tessuto si presenta come meno compatto di quello delle lamine 
marginali e piü vascolarizzato: le pareti dei vasi sanguigni non 
sono in generale notevolmente inspessite né infiltrate, ma pre- 
sentano in alcuni casi un rigonfiamento ialino, a cui si ag- 
giunge una ialinosi perivasale (degenerazione ialina della ne- 
vroglia perivasale ? ). 

Nei vasellini eon degenerazione ialina delle pareti talora 
si nota un evidente restringimento del lume. Rilevammo inoltre 
in aleuni preparati un' anormale tortuosità dei vasi decorrenti 
nel corpo ealloso con formazione d' insenature e di anse, e, in 
altri, immagini istologiche, che ci facevano pensare a vasellini 
obliterati. Non era costante nè notevole, salvo eccezioni, l in- 
filtrazione di elementi linfocitoidi negli spazi avventiziali; man- 
cavano segni di alterazioni neltamente proliferative e flogistiche 
delle pareti vasali. 

In quasi tutti i casi trovammo più o meno abbondanti le 
cellule granulose, raccolte in spazi circoscritti da fibrille di glia 
o intorno ai vasi, abbondanti soprattutto nelle. parti dove il 
processo degenerativo era meno avanzato, e sì trovavano ancora 
fibre nervose conservate; rarissime nei casi dove il corpo cal- 
loso era molto atrofico, e il processo morboso doveva quindi 
considerarsi come molto antico. 

La ricerca delle Plusmazellen cì riuscì in tutti i casi negativa. 

Quanto alle alterazioni della nevroglia, notammo che nei 
tratti di tessuto, dove la rarefazione è più notevole, le fibrille 
nevrogliche appaiono più spesse del normale e come rigonfiate; 
e che non sempre si trova un evidente aumento delle cellule 
nevrogliche, i cui nuclei sono talora rigonfiati. Prevalgono 
dunque nell’ intreccio delle fibrille nevrogliche le alterazioni 
regressive, mentre d' altra parte non é in tutti i casi evidente 
la proliferazione cellulare, che anzi non di rado non è affatto 
apprezzabile con sicurezza. 

Quanto al comportamento delle fibre nervose nelle aree de- 
generate, notammo che all’ esame microscopico dei preparati alla 
Weigert-Pal si possono trovare fibre conservate anche nelle 
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zone che appaiono completamente pallide ad occhio nudo, spe- 
cialmente nella regione del rafe e nel terzo medio e posteriore 
del corpo ealloso; ma eió che ha maggiore importanza é la 
persistenza di molti cilindrassi, visibili specialmente nei prepa- 
rati colorati col metodo di Bielschowsky, anche nelle aree 
nelle quali col Weigert non si riesce a mettere in evidenza 
fibre nervose provviste di guaine midollari. 

Un’ alterazione perfettamente simile a quella descritta nel 
corpo calloso fu trovata, in alcuni dei nostri casi, nella com- 
missura anteriore, dove si trova degenerato un fascetto cen- 
trale di fibre e conservate le fibre periferiche, e nel peduncolo 
cerebellare medio, dove si trovano due aree degenerale simme- 
triche separate dalla superticie esterna dei peduncoli da uno 
strato di sostanza bianca «di aspetto normale e attraversate dalle 
radici del trizemino anch’ esse normali. In un caso infine (oss. 
V. della casistica) oltre la degenerazione delle dette commis- 
sure, vedenmo un’ alterazione simile, diffusa nel centro ovale. È 
questo il primo accenno alle degenerazioni alcooliche sottocorti- 
cali, delle quali ci occuperemo diffusamente nel presente lavoro. 

Nelle altre parti dell’ encefalo, principalmente nella capsula 
interna e nella corteccia, non trovammo alterazioni degne di 
nota, salvo talora lesioni che si potevano interpretare come 
senili o come dovute alla sclerosi dei piccoli vasi. 

Quando all’ etiologia delle lesioni encefaliche descritte, 
aff-rmammo non potersi mettere in dubbio la loro origine alcoo- 
lica, rilevando che la degenerazione commessurale da noi stu- 
diata non è stata veduta sino ad ora che in alcoolisti. Aggiun- 
gemmo però che le stesse discussioni, che ancora sì dibattono 
tra gli autori in ordine alla interpretazione dei fenomeni del 
comune alcoolismo cronico, avrebbero ragione di essere anche 
a proposito della degerazione sistematica delle commissure. 

Quanto alla patogenesi, credemmo di poter escludere la 
origine vasale della degenerazione e anche l' ipotesi di un’ al- 
terazione primaria della nevroglia, in base all’ esame istologico; 
ammettemmo invece una degenerazione primaria delle fibre 
nervose commissurali a decorso cronico con persistenza, almeno 
per un certo tempo, dei cilindrassi, degenerazione la quale, con 
grande probabilità, s' inizia nella lamina media del terzo ante- 
riore del corpo calloso, si propaga nel corpo della trave, e si 
diffonde quindi dorsalmente verso lo splenio. 
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Quest’ alterazione delle commissure nell’ anatomia patolo- 
gica dell’ alcoolismo tiene un posto a sè, e si distingue netta- 
mente da tutte le alterazioni acute e croniche dell’ encefalo 
descritte dagli Autori in rapporto a questa intossicazione. Non 
sono le alterazioni istologiche elementari, ma è la sede. del 
processo morboso e l insieme dei caratteri anatomo-patologici, 
che danno alla malattia da noi descritta una fisonomia del tutto 
peculiare. 

La questione come si possa spiegare la sede costante di 
questa degenerazione alcoolica in determinati fasci delle commes- 
sure, fu da noi discussa con molta riserva, specialmente pel 
corpo calloso, a proposito delle osservazioni fatte dal Mingaz- 
zini, il quale, riferendo le nostre ricerche, vorrebbe cercare la 
ragione della particolare sede della degenerazione trabeale nel 
fatto che i vari fasci di fibre colpiti dalla degenerazione sono 
quelli che nello sviluppo si mielinizzano più tardi, e propria- 
mente dopo i fasci delle lamine dorsale e ventrale. Ma di questo 
problema ci occuperemo diffusamente nel presente lavoro. 

Quanto alla diagnosi differenziale tra la degenerazione 
alcoolica delle commessure e allri processi morbosi che pos- 
sono colpire il corpo calloso, come il rammollimento ischemico 
e i processi encefalitici non suppurativi, rilevammo come essa sia 
facile all'esame istologico, anche quando offra eventualmente 
qualche difficoltà all’ esame macroscopico a fresco. 

Infine, riguardo al rapporto tra il quadro clinico e le alte- 
razioni anatomiche osservate nei nostri casi, noi, dopo aver 
esaminato i fatti fondamentali riguardanti la fisiologia e la 
patologia «del corpo calloso, ci mostrammo proclivi ad ammet- 
tere un nesso causale intimo tra la degenerazione alcoolica 
delle commessure e i disordini delle funzioni psichiche e nervose 
presentate dai nostri infermi. Per le considerazioni e le riserve 
che facemmo su questo difficile argomento non possiamo non 
rimandare il lettore al testo; del resto anche su tale questione 
ritorniamo con nuovi fatti nel presente scritto. 

Come dicevamo in principio, quasi contemporaneamente a 
questa prima pubblicazione, nello stesso anno 1911 Sarteschi 
dell’ Istituto di Clinica Psichiatrica della R. Università di Pisa 
pubblicava nella Rivista Sperimentale di Freniatria un suo 
studio sopra una speciale alterazione della sostanza bianca del 
zervello in un caso di alcoolismo cronico. 
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Trattavasi di un uomo di 58 anni, facchino, forte bevitore, 
che presentava i sintomi psichici e fisici caratteristici dell’ al- 
coolismo cronico (psicosi di Korsakow). Entrò nell’Ospedale i] 
20) Gennaio 1909, e morì il 23 Febbraio dello stesso anno. La 
autopsia, eseguita nell’ Istituto di Anatomia Patologica, fece 
rilevare nel cervello, aperto coi soliti tagli longitudinali nel 
senso della scissura interemisferica, una particolare lesione della 
sostanza bianca dei due emisferi, estesa ai due centri semiovali 
e irradiantesi verso la parte centrale delle circonvoluzioni, che 
aveva perduto la consueta lucentezza, e appariva di colorito 
giallastro, quasi giallo ambra opaco con aspetto che poteva 
definirsi quello di una metaplasia gelatino-a della sostanza 
bianca stessa. Il corpo calloso era estraneo a questa alterazione. 
L'A. ritiene che i caratteri macroscopici di essa siano tali da 
dare alla lesione un aspetto molto caratteristico. Questi carat- 
teri sono, secondo YA. relativi alla sede e alla estensione della 
lesione, limitata esclusivamente alla sostanza bianca dei due 
grandi centri di irradiazione, senza alcuna tendenza a sconfi- 
nare nella sostanza grigia. All’ aspetto la soslanza alterata si 
presenta lievemente avvallala di fronte al tessuto sano, a limiti 
non netti, ma gradualmente degradanti, di un colorito grigio 
sporco nella parte maggiormente alterata in vicinanza della 
parte centrale delle circonvoluzioni e grigio roseo nella parte 
meno alterata, di un aspetto quasi gelatinoso, uniforme, senza 
mai mostrare perdita di sostanza; la consistenza non è molto 
diminuita. 

L’ A. compendia così, i caratteri mieroscopici che risultano 
dall’ accuratissimo esame istologico da lui eseguito: 

Per la corteccia: 1.° una lesione diffusa degli elementi 
nervosi, che si appalesa sia mediante alterazione e distruzione 
della sostanza cromatica e anche di intieri elementi nervosi, sia 
mediante alterazioni cospicue e diffuse dell’ apparato neurofi- 
brillare, sia mediante abnorme e cospicua quantità di sostanze 
grassose nei protoplasmi degli elementi nervosi stessi; 2.° 
una contemporanea modificazione degli elementi neuroglici; 
3.° un accumulo di prodotti di disfacimento e di sostanze 
grassose attorno ai vasi. 

Per la sostanza bianca alterata: 1.* una rarefazione di 
tessuto, più o meno marcata, dovuta ad una degenerazione 
primaria delle fibre nervose, di cui sono scomparse le fibre 
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mieliniche mentre persistono le amieliniche, molte delle quali 
però presentano spesso fasi degenerative; 2.° modificazioni evi- 
denti, progressive degli elementi della nevroglia; 3.° presenza 
di un numero grandissimo di cellule granulose. 

L’ A. ritiene che l’ alterazione da lui notata, che, a parte la 
differenza di sede, per caratteri macro- e microscopici si presenta 
del tutto analoga a quella descritta da Marchiafava e Bi- 
gnani e ultimamente dal Rossi nel corpo calloso degli alcoo- 
listi, mentre torna a conferma delle osservazioni di questi autori, 
serve nello stesso tempo ad ampliarle ed estenderle. Egli ritiene 
stabilito che in certi casi di alcoolismo cronico si può riscon- 
trare un'alterazione caratteristica della sostanza bianca, limitata 
il maggior numero delle volte al solo corpo calloso, altre volte 
estesa contemporaneamente anche alle commessure anteriore e 
ai peduncoli cerebellari, altre volte infine, come nel caso da lui 
descritto, localizzata nei due grandi centri di irradiazione delle 
fibre rappresentati dai due centri ovali, senza che il corpo calloso 
partecipi al processo morboso stesso. 

L' osservazione pubblicata dal Sarteschi, se non erriamo, 
è la sola esistente nella letteratura medica, che riguarda un 
caso di alcoolismo cronico, nel quale, mentre viene affermata 
dall’ autore « la quasi identità del processo morboso sia dal 
lato clinico che dal lato anatomico » con i casì pubblicati da 
noi, la lesione anatomica sarebbe localizzata soltanto nel centro 
ovale e sarebbero risparmiate le commessure. 

La descrizione istologica, che è ricchissima di particolari, 
ricorda veramente quella delle lesioni descritte da noi, pur 
differendone sotto alcuni rispetti. Lasciando da parte le minute 
alterazioni istologiche, di alcune delle quali quasi ci sfugge il 
valore ed il significato, e limitandoci ai fatti più salienti, notiamo 
che l’autore ha osservato nella sostanza bianca alterata una 
cospicua neoformazione vasale, che non esiste nei nostri 
casi. Ci riesce poi difficile comprendere che cosa voglia dire 
l’ autore, quando afferma che l alterazione in esame consiste 
in una « degenerazione primaria delle fibre nervose, 
di cui sono scomparse le fibre mieliniche mentre per- 
sistono le amieliniche, molte delle quali poi presen- 
tano spesso fasi degenerative » (p. 19 l. c). 

Evidentemente se le fibre mieliniche, ossia la grossa 
massa delle fibre nervose del centro ovale, erano scomparse, 
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non si comprende la mancanza completa di alterazioni nella 
capsula interna, nel midollo allungato e cervicale, che pur 
furono studiati con i metodi di Weigert e di Marchi. E la 
cosa riesce ancor più difficilmente comprensibile, quando si 
legge che « nei preparati col metodo di Cajal al nitrato di 
argento, la maggior parte delle fibre amieliniche (sic) si pre- 
sentano interrotte nella loro continuità ». 

Dunque una distruzione quasi completa di tutti gli elementi 
nervosi del centro ovale senza degenerazione secondaria. 

Ma ammesso pure, malgrado tutto, che nel caso di psicosi 
di Korsakow illustrato dal Sarteschi l’ alterazione sia « del 
tutto analoga » a quella descritta da noi, una differenza 
fondamentale risulterebbe dal fatto della particolare localizza- 
zione del processo morboso nel centro ovale con integrità del 
corpo calloso. | 

Se non che non possiamo astenerci dal notare che la sede 
e la estensione della lesione nella sostanza bianca sono ripro- 
dotte dall’autore a memoria nella figura 1 annessa al lavoro, 
evidentemente basandosi sulle modificazioni di colorito osser- 
vate a fresco nei tagli del cervello e non su sezioni in toto degli 
emisferi opportunamente colorate. 

Quanto alla presunta integrita del corpo calloso, osser- 
viamo che i tagli orizzontali del centro ovale mal si prestano 
a giudicare dello stato del corpo calloso, e che non risulta dal 
lungo studio, dedicato dal Sarteschi alla illustrazione di questo 
caso interessanle, che siano slate eseguite sezioni trasverse 
frontali della trave, indispensabili per riconoscere le alte- 
razioni della lamina media, dove si localizza la degene- 
razione alcoolica. Già altrove abbiamo osservato che proba- 
bilmente si deve alla trascuranza dell' eseguire sezioni frontali 
il fatto che la degenerazione trabeale degli alcoolisti non era 
stata osservata da alcuno prima del lavoro di Marchiafava e 
Bignami. 

Non ci sembra dunque che I osservazione del Sarteschi 
dimostri con sicurezza che una lesione quasi identica o del 
tutto analoga a quella da noi descritta possa colpire il centro 
ovale, risparmiando completamente le commessure. È prudente, 
prima di affermarlo, aspettare nuove osservazioni. 

Nel 1912 Giannelli studiava un altro caso di degenera- 
zione alcoolica limitata al corpo calloso (Lezioni di Anatomia 
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Clinica dei Centri nervosi di G. Mingazzini 1912) e nel- 
l'VIII Riunione della Società Italiana di Patologia tenuta in 
Pisa nel Marzo del 191:} Cesaris-Demel comunicava un casa 
di grave alcoolismo, nel quale aveva riscontrato la degenerazione 
delle vie commissurali dell’ encefalo, macroscopieamente simile 
a quella descritta da noi, e secondo l’ O. particolarmente inte- 
ressanle per la grande estensione assunta dal processo degene- 
rativo, che colpiva tutta la parte mediana del corpo calloso, la 
commissura anteriore e la parte periferica del centro ovate. 

Sopra un altro caso, simile a quelli pubblicati con noi nel 
lavoro del 1911, riferi Marchiafava nella sua conferenza sulla 
patologia dell'aleoolismo tenuta a Milano nel Settembre del 1913, 
trattenendosi specialmente sulla storia clinica. che é un tipica 
esempio del decorso e della sindrome presentata dagli alcoolisti 
con la degenerazione commessurale. 

* x 

Esposti così i risultati complessivi delle prime 12 osserva- 
zioni di Marchiafava e nostre, e riassunte le osservazioni 
degli altri autori, facciamo ora seguire le storie cliniche e i 
reperti anatomo-patologici dei nostri nuovi 19 casì di degene- 
razione alcoolica delle vie commissurali. 

Due di questi casi, il XII e il XVII, furono utilizzati da 
Milani, che li aveva osservati nel suo riparto dell’ Ospedale 
durante la vita, per la sua tesi di libera docenza sulla « Pato- 
logia del corpo calloso * ». Egli ne fece un accurato studio isto- 
patologico nel Laboratorio della Clinica psichiatrica della R. 
Università di Roma, giungendo ai seguenti risultati, che confer- 
mano nelle linee essenziali quelli ottenuti da noi: 

In tutto l’asse cerebro-spinale riscontrò un complesso di 
alterazioni diffuse che non hanno nulla di caratteristico, non si 
differenziano cioè da quanto è stato osservato dagli altri autori 
in diversi casi di alcoolismo cronico. Per quanto riguarda le 
parti colpite dalla degenerazione (zona media del corpo calloso 
e della commisura anteriore, peduncoli cerebellari medi, centro 
ovale e sostanza bianca delle circonvoluzioni) 1! A. conclude 
affermando che |° alterazione è caratterizzata essenzialmente: 


* A. Milani. Patologia del corpo calloso. Tesi di Libera docenza nella 
R. Università di Roma, 1914. 
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a) da una speciale forma di degenerazione delle fibre ner- 
vose, nella quale si verifica la scomparsa della guaina mielinica 
con conservazione della maggior parte dei cilindrassi, i quali 
per lo più presentano alterazioni degenerative; b) da una ricca 
produzione di sostanze di disfacimento, particolarmente dei pro- 
dotti basofilo-metacromatici dell' Alzheimer, nonché di pigmenti 
emosiderinici; c) da fenomeni ipertrofici e iperplastici a carico 
della nevroglia con neoforinazione di cellule ad ampio proto- 
plasma e scarsi prolungamenti, nonchè di cellule granulose, che 
assumono i prodotti di disfacimento delle fibre; con scarsa o 
nulla formazione di fibre nevrogliche; d) da alterazioni di vario 
tipo, nell’ insieme a carattere regressivo, dei vasi sanguigni. 


Storie cliniche e reperti anatomo-patologici degli ultimi I9 casi. 


Caso I. — P. E. di anni 72. Il padre, uomo sano e robusto, mori 
in tarda età, non si sa di quale malattia. La madre morì a 96 anni per 
emorragia cerebrale in seguito a grave dispiacere. L’ infermo fino 
all'età di 6 anni non ha potuto camminare che sulle natiche, senza 
far uso degli arti inferiori ma aiutandosi cogli arti superiori. Stava 
sempre in compagnia di soldati, i quali gli insegnarono a suonare il 
tamburo. ‘Cresciuto negli anni e acquistato 1' uso delle gambe divenne 
capo-tamburo della guardia naztonale. All'età di 18 anmi prese moglie, 
e abusò sempre del coito. Ebbe cinque figli, dei quali tre femmine 
morirono nel periodo dell'allattamento e un maschio all'età di due 
anni in seguito ad un trauma. Una sola figlia è vivente, ha 47 anni, 
ed é sana. L'infermo godette sempre di buona salute, né soffri mai di 
malattie veneree o sifilitiche. A 35 anni soffrì di polmonite, di cui 
guarì, così afferma, ubbriacandosi. Ha fatto molti mestieri: imbian- 
chino, tappezziere, cuoco, cameriere e in ultimo custode nel Mattatoio 
Comunale. Fin da ragazzo è sempre stato forte bevitore. Comiırciava al 
mattino alle cinque a bere mezzo litro, e continuava tutta la giormata 
bevendo abitualmente due ‘o tre litri di vino, accquavite e liquori, e 
aveva sempre in tasca una bottiglia di Fernet. Quasi ogni giorno era 
ubbriaco, e cadeva spesso per terra; tornato a easa si addormentava, e 
dopo il primo sonno si svegliava pigliandosela con tutti, gridando e ba- 
stonando chi gli capitava. Fino a 70 anni fu molto portato alla Venere; 
infastidiva le donne per la via tentandole col bastone sul quale si appog- 
giava camminando; teneva discorsi osceni, faceva atti di esibizionismo 
davanti a donne e ragazzi, e tentò ripetutamente di abusare della propria 
. figlia. Per tali motivi il genero lo cacciò più volte di casa. Quando non 
era ubriaco era buono, ma sempre dominato da pensieri erotici. Era 
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religioso, ma non frequentava le chiese. Sempre malcontento aveva 
spesso l'idea di essere perseguitato. Negli ultimi tempi beveva conti- 
nuamente facendo debiti cogli osti. Era gravemente decaduto nelle 
facoltà intellettuali, tanto che non poteva piü leggere né scrivere specie 
quando era ubbriaco, ma anche quando era in sé perdeva spesso le 
urine cosi di giorno che di notte. Per disturbi gravi nella minzione fu 
condotto all'ospedale di S. Spirito il giorno 9 Agosto 1910 con febbre 
elevata. All’ infuori del grave indebolimento mentale e dei disturbi della 
minzione l'esame obbiettivo era completamente negativo. Trasferito in 
chirurgia il giorno 10 Agosto vi fu operato di cistotomia soprapubica, 
e moriva il giorno 28 Ottobre dello stesso anno 1910 con sintomi di 
cistite purulenta. 

L'autopsia diede il seguente risultato: grave aterosclerosi ulce- 
rosa e calcifica diffusa a tutta l'aorta; arteriosclerosi periferica e cere- 
brale; aderenze pleuriche fibrose bilaterali; sclerosi con bronchiettasie 
limitate dell'apice del polmone destro; enfisema polmonare; tumore 
cronico di fegato e di milza; rene destro arteriosclerotico gravemente 
atrofico (gr. 85); rene sinistro ipertrofico (gr. 180) con nefrite cronica; 
antico restringimento uretrale; false strade; uretrite e cistite difterica 
e gangrenosa; cistotomia soprapubica e fistola residuale; degenerazione 
alcoolica del corpo calloso. 


Caso II. — C. P. di anni 50 fu trasportato all’ ospedale di S. Spirito 
in istato comatoso i) 19 Novembre 1910. L’infermo rimase in tale stato 
per due giorni, poi cominciò a balbettare parole sconnesse in risposta 
alle domande che pareva comprendere. Presentava i segni di una emi- 
plegia sinistra. Morì senza ulteriori mutamenti del suo grave stato coi 
sintomi di una polmonite lobare destra il giorno 25 Novembre 1910. 

All’autopsia si riscontrò: lieve aterosclerosi aortica; polmonite 
lobare destra inferiore; orchile fibrosa a grandi chiazze; vasta emor- 
ragia cerebrale nucleare e capsulare destra con effusione endoventri- 
colare e subaracnoidale; degenerazione alcoolica del corpo calloso nella 
sua parte anteriore che appare gravemente atrofica; tale degenerazione 
si segue fino in corrispondenza dei talami ottici; la parte posteriore 
del corpo calloso è anch’ essa distrutta dall’emorragia. 


Caso III. — A. F. di anni 70 viene portato all'ospedale di S. Spirito 
il giorno 7 Gennaio 1911, e vi muore lo stesso giorno. L'infermo era 
in istato stuporoso colla cute fredda, cianotico nel viso e nella estre- 
mità, delle quali le inferiori erano leggermente edematose, con lieve 
agitazione motoria e rantolo tracheale. Esisteva un certo grado di 
iperestesia diffusa. L’infermo non rispondeva alle domande, e aveva lo 
sguardo vagante. Il facciale destro appariva lievemente ipotonico. 
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Porgendogli da bere, la deglutizione, facile dapprima, diveniva presto 
difficile, e il liquido rigurgitava dalla bocca. Le pupille reagivano alla 
luce. Le urine estratte col catetere contenevano solo traccie minime 
d’ albumina. 

Immediatamente dopo il cateterismo l'infermo mori improvvi- 
samente. 

All'autopsia si trovó: Aterosclerosi aortica di medio grado. 
Arteriosclerosi periferica e cerebrale; vasta chiazza tendinea dell'epi- 
cardio sulla faccia anteriore del ventricolo destro. Miocardite fibrosa 
del muscolo papillare anteriore della mitrale. Modica antracosi eil enfi- 
sema polmonare; fegato solcato; perisplenite callosa totale; gastrite 
cronica catarrale ipertrofica; orchite interstiziale diffusa bilaterale di 
lieve grado. Rammollimento corticale emorragico della punta e della 
parte posteriore del lobo temporo sfenoidale sinistro. Degenerazione 
alcoolica del corpo calloso nella sua parte anteriore, che non si estende 
alla porzione circonflessa del ginocchio. L'area degenerata si presenta 
di colorito grigio roseo. 


Caso IV. — C. D. di anni 68. Ammogliato dall’ età di 19 anni. 
Da giovane soffrì di polmonite. È sempre stato fortissimo fumatore e 
bevitore. Faceva colazione al mattino col vino, e durante la giornata 
ne beveva continuamente molti bicchieri. Non beveva liquori. Spesso 
a mezzogiorno era già ubriaco, di sera quasi sempre. Aveva le notti 
agitate, si svegliava più volte gridando e chiamando la moglie. Per il 
vizio del vino fu licenziato dal posto di giardiniere che occupava da 
molti anni. Continuò a bere fortemente. Il Prof. S. De Sanctis lo 
visitò nel suo ambulatorio per le malattie nervose una prima volta il 
19 Aprile 1907. 

L’ammalato gli diceva di sentirsi una grande confusione nella testa 
accompagnata talora da diminuzione dell’ udito. Dalle figlie che lo 
accompagnavano potè sapere che il 1.° Aprile era caduto per la via 
ferendosi la mano destra, e che da allora si era sempre sentito male, 
e si era quasi rimbecillito, tanto da sbagliare la strada di Villa Patrizi 
dove aveva lavorato per molti anni come giardiniere, e da commettere 
spesso atti inconsulti. Dall’interrogatorio risultava scarso orientamento 
e lieve disartria; dall'esame obbiettivo; riflessi rotulei vivaci, non 
Romberg, lingua leggermente tremula; assenza di tremore a mani 
protese; dinamometria: mano destra = 12 mano sinistra = 15; pupille 
uguali e mobili, polso lento = 60. 

In una seconda visita del 26 Aprile dello stesso anno l’infermo 
diceva al Prof. De Sanctis di sentirsi meglio, ma di commettere 
« degli sbagli nel prendere la roba ». La figlia spiegava ciò col seguente 
esempio: « giorni fa voleva dar da bere a una bambina, e invece por- 
geva il bicchiere verso il braccio di un altro bambino vicino ». L’am- 
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malato si accorgeva di questo come di altri simili sbagli. Una notte, 
essendo andato alla latrina, non ritrovava più la strada verso la sua 
camera da letto, sebbene avesse il lume in mano, e dovette chiamare 
la moglie per farsela indicare. A domanda l’infermo escludeva recisa- 
mente che tali fatti dipendessero dal senso della vista. Gli è anche 
occorso di non riuscire a trovare la strada della propria abitazione che 
con sforzi evocativi, guardando le case e i portoni di queste. 

Questi fatti gli accadevano a intervalli, fuori dello stato di ubria- 
chezza, mentre in altri momenti era capace di orientarsi e di recarsi 
dovunque. Dopo questa seconda visita l’ammalato nen si recò più dal 
Prof. De Sanctis, il quale non fece uua diagnosi definitiva, ma si 
limitó a notare nel suo registro: arteriosclerosi cerebrale, meiopragie 
e disturbi aprassici. Nel 1909 un mattino fu colpito di nuovo per la 
via da una specie di ic/us, e fu riportato a casa mezzo morto. Da allora 
andò sempre più indebolendosi fisicamente e psichicamente. 

Il 15 Gennaio 1911 l’infermo fu portato all'ospedale del Policlinico 
in istato comatoso, nel quale trovavasi da due giorni, con ciavosi ed 
edemi degli arti inferiori, le urine erano normali. Poche ore dopo 
l'ingresso l’ infermo moriva 

All’ autopsia (Marchiafava) si trovo: lieve arteriosclerosi diffusa; 
ulcera neoplasica della base della lingua; edema polmonare acuto; 
degenerazione alcoolica del corpo calioso, che colpiva il ginocchio e la 
parte anteriore di esso; nella parte posteriore la degenerazione si 
presentava come due chiazze simmetriche da ambo i lati; degenerazione 
alcoolica della commisura anteriore. 


Caso V. -— P. G. di anni 46, sensale. 

{l padre, alcoolista, morì di cirrosi epatica. La madre morì improv- 
visamente. Ha avuto quattro fratelli, due dei quali tuttora viventi, 
alcoolisti tutti. L’ infermo che ha sempre goduto buona salute è stato 
sempre forte bevitore non solo di vino ma anche di liquori fino all’età 
di 18 anni, danneggiandosi anche finanziariamente per questo suo vizio. 
A 24 anni, essendo ancora vergine, prese moglie, ed ebbe quattro figli 
tuttora viventi e sani. Forte fumatore e strenuo bevitore giunse una 
volta per scommessa a bere 28 bicchieri di vino in una sola mattinata. 

Mollo acceso in viso, quasi paonazzo, era in istato d’ ubriachezza 
quasi continua; al mattino era ubbriaco di acquavite, alla sera di vino. 
Aveva tremore delle gambe e un disturbo della parola. Nel 1906 fu 
ricoverato nel Manicomio perchè commetteva stravaganze e aveva ten- 
denze suicide. Quando aveva bevuto più del solito emetteva durante 
la notte urla inarticolate destando i vicini dal sonno. Era un po’ istu- 
pidito, e si comportava come un bambino, piangendo e ridendo alter- 
nativamente con grande facilità. Rimase nel Manicomio tre mesi, dove 
fu fatta diagnosi d'alcoolismo cronico, e coll’ astensione dall’ alcool 
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migliorö sensibilmente. L’intelligenza era abbastanza conservata, tanto 
che poteva rispondere come causidico in Pretura; da circa un anno 
peró non faceva nulla. Non usciva di casa che accompagnato perché 
le gambe tremolanti non lo sostenevano. Non commetteva atti violenti 
né era litigioso. Poco dedito alla Venere, non praticó mai il coito che 
ogni due o tre mesi, e aveva assai sviluppato il senso del pudore. Era 
religioso e frequentava le chiese, solo bestemmiava sempre Sant' Anna. 
Negli ultimi mesi aveva avuto sei o sette mancamenti improvvisi, fuori 
dello stato di ubriachezza, pei quali cadeva per la via privo completa- 
mente di forza e di coscienza. Lo trasportavano a casa, lo mettevano 
in letto, e il mattino seguente tutto era finito. L' ultima volta mentre 
rincasava come di consueto verso le tre del mattino, poiché passava 
le notti nei caffé e nelle osterie, cadde nell' androne dove fu trovato 
dalla moglie tramortito e incapace di rispondere. Portato da questa 
all’ ospedale di S. Spirito in una vettura, moriva durante il tragitto, 
l8 Febbraio 1911. 

All’autopsia si riscontrö: lieve aterosclerosi aortica, bronchite 
purulenta cronica e congestione polmonare, gastrite cronica catarrale 
ipertrofica; degenerazione alcoolica del corpo calloso. 


Caso VI. — G. G. di auni 43, vinaio. Il padre dell’ infermo morì 
di paralisi, la madre di cancro della mammella. L'infermo dice di 
aver sofferto all'età di 7 anni di una malattia di fegato che non sa 
precisare. Dipoi godette sempre di buona salute fino al 1900, quando 
contrasse febbri malariche, che gli durarono vari auni. Fu sempre for- 
tissimo bevitore di vino e discreto fumatore. Nel 906 cominció a sof- 
frire di enterocolite dissenterica, e i periodi di disturbi intestinali 
si alternarono con periodi di relativo benessere fino all' 8 Gen- 
naio 1911 quando fu portato all'ospedale di S. Spirito in istato grave. 
L'infermo aveva un aspetto sonnolento, e, stimolato, rispondeva di 
sentirsi bene. All'esame del sistema nervoso si notava diminuzione di 
forza negli arti superiori e inferiori che offrivano resistenza ai movi- 
menti passivi; lieve paresi del facciale di sinistra, riflessi rotulei nor- 
mali, anisocoria con reazione pupillare normale. La parola era stentata 
e scandita, e l'infermo non era capace di ripetere le parole di prova. 
La memoria e la coscienza erano notevolmente alterate; l'infermo, 
orientato rispetto al luogo, non lo era affatto riguardo al tempo. Nel 
primo giorno di degenza l'infermo ebbe due attacchi epilettiformi. La 
dissenteria andó aggravandosi malgrado le cure, e l'infermo mori con 
fenomeni d’insufficienza cardiaca il giorno 3 Marzo 1911. La diagnosi 
clinica fu di alcoolismo cronico con stato demenziale e di enterocolite 
cronica. 

All’autopsia si riscontrò: aterosclerosi aortica di medio grado, pre- 
valente nell'ultima porzione dell'aorta addominale; aderenze pleuriche 
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Caso VIII. — D. G. di anni 68, orefice. 

Il padre mori in tarda età per malattia delle vie urinarie, la madre 
a 86 anni in un ospizio. Un fratello mori giovane per un ascesso nella 
regione inguinale. Dei due fratelli tuttora viventi e sani uno & alcoo- 
lista. L'infermo da giovane fu contagiato di blenorragia e di ulceri 
veneree. È ammogliato dall’età di 51 anni senza prole. Fino da giovane 
fu sempre forte bevitore di vino. Non ebbe malattie degne di nota 
prima del 906, quando soffrì di un’affezione cerebrale non bene preci- 
sata con disturbi psichici notevoli, tanto che pareva impazzisse; sof- 
friva anche di disturbi cardiaci con senso d’ oppressione. Essendosi 
aggravati questi sintomi venne all'ospedale di S. Spirito il giorno 
27 Marzo 1911. Molto scaduto nella nutrizione generale, presentava 
fenomeni d’insufficienza cardiaca: affanno, polso frequentissimo (132), 
albuminuria, subdelirio. Tali sintomi, malgrado la terapia opportuna, 
s’andarono aggravando fino alla morte che avvenne l’11 Giugno 1911. 

All’autopsia si riscontrò: Aterosclerosi aortica di medio grado; 
.modica arteriosclerosi cerebrale e periferica; ipertrofia e dilatazione di 
tutto il cuore (gr. 440); lieve antracosi ed enfisema senile; idrotorace 
bilaterale, idropericardio, idrope ascite; fegato da stasi cronica con 
periepatite sulla regione della cistifellea; gastrite cronica; sclerosi 
renale con depressione della sostanza corticale e infarti uratici delle 
piramidi; degenerazione alcoolica del corpo calloso in forma di zona 
unica mediana nella parte anteriore e circonflessa del ginocchio e di 
due chiazze laterali simmetriche nel terzo medio del corpo calloso. 


Caso IX. — M. D. di circa 50 anni, terrazziere. 

Manca la storia clinica; si sa solo che era un alcoolista senza fissa 
dimora. Entrò nell’ospedale di S. Spirito il 16 Agosto, e morì il 
93 Agosto 1911. 

All'autopsia si riscontró: flemmone del piede destro; ateroscle- 
rosi aortica di medio grado; tumore cronico di fegato e di milza; 
broncopolmonite acuta bilaterale; grave degenerazione alcoolica del 
corpo calloso dal ginocchio fino al principio dello splenium, con atrofia 
grave del corpo calloso, che nella sua parte mediana misura appena 
mm. 2 di spessore. 


Caso X. — L. V. di anni 77, entra all'ospedale di S. Spirito il 
giorno 11 Ottobre, e muore il 5 Novembre 1911. 

La diagnosi clinica fu di arteriosclerosi generale prevalentemente 
cerebrale con indebolimento mentale (Alcoolista?). 

All’ autopsia si riscontrò: lieve aterosclerosi aortica; tuberco- 
losi polmonare cronica e polmonite fibrinosa lobare del lobo supe- 
riore del polmone destro. Degenerazione alcoolica -del corpo calleso 
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senza atrofia, in forma di area unica nel ginocchio e di due aree bi- 
laterali simmetriche non bene distinte fra loro nella parte anteriore 
del corpo calloso. 


Caso XI. — B. F. di anni 54, viene portato all’ ospedale di S. Sp:- 
rito il giorno 2 Gennaio 1912 in istato soporoso. 

Non si può avere alcuna notizia dall’infermo per le sue condizioni 
mentali né da altre persone. L’infermo, denutrito, presentava all'esame 
obbiettivo soltanto dei rantoli alle basi dei polmoni. Lo stato sopo- 
roso rimase immutato, salvo qualche alternativa di delirio calmo. I 
riflessi patellari e plantari erano presenti. Durante la degenza, che fu 
di sei giorni, l’infermo rimase apiretico, e la morte avvenne con feno- 
meni di adinamia il giorno 7 Gennaio 1912. 

All'autopsia si riscontrò: lieve arteriosclerosi, perisplenite fibrosa 
adesiva, qualche piccolo nodulo di broncopolmonite acuta e degenera- 
sione alcoolica del corpo calloso. 


Caso XII. — G. P. di anni 60, già liquorista, entrò nell’ ospedale 
di S. Spirito il 29 Novembre 1911, e vi morì il 6 Febbraio 1912. Dal- 
l’anamnesi raccolta dalla moglie risulta quanto segue: il padre e la ma- 
dre dell’infermo morirono in tarda età, la madre ebbe 24 figli dei quali 
sopravvissero soltanto 6. L'infermo godette sempre di buona salute, e 
non contrasse malattie veneree nè sifilitiche. All’età di 24 anni prese 
moglie, ed ebbe 10 figli, dei quali solo 4 sono viventi. Fino all'età di 
37 anni esercitó il mestiere di liquorista, e, fabbricando liquori, li assag- 
giava continuamente. Fu sempre bevitore di vino, ed ebbe sempre verse 
il vino pochissima tolleranza, poiché bastavano due o tre bicchieri ad 
ubbriacarlo. Da circa 23 anni non lavorava piü perché in seguito al 
grave spavento sofferto dopoché un operaio che aveva licenziato gli 
ebbe tirato due revolverate senza colpirlo cominció a soffrire di disturbi 
psichici. Era in preda a continue fobie, temendo i dispetti e le fatture. 
Girava continuamente per le chiese, vi faceva dire messe, portava voti; 
e continuamente si ubbriacava pur bevendo come fu detto piccole 
quantità di vino. Negli ultimi tempi camminava male, aveva tendenza 
a cadere verso destra, e sarebbe spesso caduto se non fosse stato sor- 
retto. Aveva perduto l'orientamento riguardo ai luoghi tanto che non 
trovava la strada né la porta di casa. Le sue condizioni peggiora- 
vano nella stagione invernale, e miglioravano alquanto di primavera e 
d' estate. Fu ricoverato tre volte al Manicomio perché ebbe periodi di 
delirio durante i quali era agitato e gridava di essere il Padre eterno, 
la Madonna, il Direttore del Manicomio, ecc. 

Prima di essere condotto all’ospedale fu trovato per terra priyo di 
coscienza, freddo, incapace di muoversi e di farsi capire, piangente. 
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Durante la degenza continuò a presentare disturbi psichici e i 
Medici fecero diagnosi di paralisi progressiva. La morte avvenne in 
seguito a decubiti gangrenosi (per maggiori particolari riguardanti 
l'esame obbiettivo dell’infermo vedi la tesi di Milani). 

All’autopsia si riscontrò: lieve arteriosclerosi, enfisema polmo- 
nare senile, vasti decubiti gangrenosi, ascesso metastatico gangrenoso 
della milza e degenerazione alcoolica del corpo calloso, gravemente 
atrofico, della sostanza bianca delle circonvoluzioni cerebrali, della 
commissura anteriore e dei peduncoli cerebellari medi. 


Caso XIII. — M. F. di anni 67, facchino, entra nell'ospedale di 
S. Spirito il giorno 7 Gennaio 1912, e vi muore il 93 Febbraio 1919. 
Manca la storia clinica, e le seguenti notizie mi furono date da un suo 
cugino. Il padre e la madre dell' infermo morirono in tarda età. L'in- 
fermo, individuo di costituzione sana e robusta, era sempre stato bene. 
Bevitore fortiss.mo di vino (dai 12 ai 15 bicchieri al giorno) e di liquori, 
da oltre trent'anni era quasi sempre mezzo ubriaco. Buono d’ indole, 
era molto permaloso e irascibile, onde ebbe parecchie liti per le quali 
perdette il posto di facchino alla Stazione. Negli ultimi anni aveva 
disturbi nell'urinare, e subi per questi varie operazioni. Da circa tre 
anni era in cattive condizioni fisiche e psichiche; varie volte cadde per 
terra anche senza essere ubriaco, ferendosi. Spesso, di notte perdeva 
le urine nel letto; capiva poco, e ragionava male. La diagnosi clinica 
fu di arteriosclerosi cerebrale e di paralisi intestinale. 

All'autopsia si trovò: aterosclerosi aortica di grado lieve; cancro 
ulcerato della grande curvatura dello stomaco con trombosi neopla- 
siche delle vene dell'omento. perforazione e peritonite acuta purulenta 
diffusa ; enorme ectasia del colon; nefrite cronica con calcificazione dei 
glomeruli ; degenerazione alcoolica del corpo calloso, della commissura 
anteriore, della sostanza bianca delle circonvoluzioni cerebrali e dei 
peduncoli cerebellari medi. 


Caso XIV. — A. L. di anni 46, muratore. Entra nell'ospedale di 
S. Spirito il 15 Marzo 1912, e muore il 5 Aprile 1912. Dall’ anamnesi 
raccolta dalla moglie, che lo conosceva da bambino, risulta che il 
padre e la madre dell’infermo morirono quando egli era in tenera età, 
tantochè non li conobbe. Due figlie di una prima moglie di suo padre 
sono viventi e sane; dei nati della seconda moglie un fratello e una 
sorella sono morti, ed è rimasto solo 1° infermo. Questi, ammogliato 
da 20 anni ha tre figli viventi e sani, ed egli stesso ha sempre goduto 
di buona salute. Buono, gioviale e lavoratore ha sempre bevuto vino, 
ma non in grandi quantità perchè anche piccole quantità (p. es. mezzo 
litro) bastavano ad ubriacarlo. Si ubriacava in media una o due volte 
per settimana. 
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Nel 1911 mentre lavorava cadde dall'alto, e fu portato all'ospedale. 
Per un anno non lavorò più; diceva di sentirsi male, accusava dolore 
al petto, non poteva più camminare speditamente, e diceva di non sen- 
tirsi bene la testa. Nel Marzo del 1912 cadde improvvisamente nella 
via dal marciapiede, e sembra sia stato urtato, ma leggermente, da un 
tram che passava. Tornò a casa, mangiò la minestra poi si mise a letto, 
ma ne scese più volte agitato per aprire la porta o la finestra, per 
seoprire la pentola sul fuoco, tutto ciò senza alcuno scopo e in appa- 
renza molto disorientato. Al mattino seguente, perdurando lo stato 
d’agitazione e di disorientamento ai quali si era aggiunta l'impossi- 
bilità o quasi di parlare, fu portato all’ ospedale, dove rimase in tale 
stato fino alla morte. | 

All’autopsia limitata al solo cervello si riscontrö la degenera- 
zione alcoolica del corpo calloso. 


Caso XV. — V. F. di anni 71. Di quest' infermo, morto nell'ospe- 
dale di S. Spirito il giorno 28 Ottobre 1912 manca ogni storia clinica. 

All'autopsia si riscontró: aterosclerosi aortica gravissima; iper- 
trofia del lobo medio della prostata; dilatazione e ipertrofia della vescica; 
cistite cronica purulenta; ureterite e pielonefrite suppurativa bilaterale; 
infarti settici multipli di ambedue i polmoni; degenerazione alcoolica 
del corpo calloso, dal genu allo splenium con atrofia grave, e della 
sostanza bianca delle circonvoluzioni cerebrali. 


Caso XVI. — F. F. di anni 66, custode dei cani al mattatoio, entra 
nell’ospedale di S. Spirito il 21 Marzo 1913, e muore il 27 Marzo 1913. 
Dall’anamnesi raccolta dalla moglie risulta che il padre e la madre del- 
l’infermo erano sani: il primo morì di vecchiaia, la seconda di parto. 
L’infermo da giovane soffrì di foruncolosi. Fu garibaldino, e a 20 anni 
prese moglie dalla quale ebbe 17 figli, dei quali 13 morirono d'’ itterizia 
in età variabile fra 24 ore e 6 mesi. Degli altri 3 una figlia morì di 
anemia e porpora emorragica, un figlio a 5 anni di vaiolo e un altro 
a 28 in seguito a una caduta per la via per cui perdette la favella. 
Una sola figlia è vivente e sana, ed ha 31 anni. L’infermo all’ eta di 
30 anni soffrì di un flemmone gangrenoso della regione sacrale, che lo 
tenne infermo per 13 mesi. A 45 anni contrasse la sifilide con mani- 
festazioni cutanee, e fece una lunga cura di iniezioni mercuriali. A 
58 anni soffrì di tifo. È stato sempre forte fumatore di sigaro e di pipa, 
e fin da giovane ha sempre bevuto vino e liquori (in media un paio di 
litri al giorno e un bicchierino di mistrà). Era sempre ubriaco, ma 
l'ubriachezza non gli dava apparentemente alcun fastidio; tornava a 
casa, si metteva in letto a dormire, e poi stava bene come prima. Nel 
1911, mentre era in completo benessere, una sera, dopo aver bevuto più 
del solito, fu preso da un accesso di corsa propulsiva con tendenza a 
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cadere all'avanti; Ja moglie che non riusciva a trattenerlo dovette spin- 
gerlo contro un muro fino alla fine dell'accesso. Al mattino seguente 
l infermo ricordava l'accesso della sera, e diceva che se non fosse stato 
frenato si sarebbe rotta la testa conto i muri. Ai primi di Febbraio del 
1919, essendo ubriaco, cadde all'avanti, si ferì la fronte, e si lussò un 
braccio. Da tale epoca si lamentò sempre di dolore di testa, come se 
una spada gli trafiggesse le tempia, e diceva di vederci meno dall’occhio 
destro. Ebbe allucinazioni visive, e vedeva abitualmente un individuo 
che gli faceva le boccaccie. In seguito andò perdendo le forze e la 
memoria; presentava un tremore manifesto, orinava spesso perdendo 
talora urine e feci nel letto, e deperiva a vista d’occhio. Religioso, 
buono e di cuore, affezionato alla famiglia, conservò sempre il senso 
del pudore. Il 18 Marzo 913 mentre si alzava da sedere per andare a 
mangiare ricadde sulla sedia, e non potè più parlare. Durante la notte 
ebbe continui attacchi convulsivi, durante i quali stralunava gli occhi, 
si attaccava ai ferri del letto e presentava scosse cloniche nei quattro 
arti. Fu portato all'ospedale della Consolazione e di là all'ospedale di 
S. Spirito, dove entrò in gravi condizioni il giorno 21 Marzo 1913. 
L’ infermo stava immobile nel letto come rattrappito, reagiva alle 
punture di spillo, non parlava né sembrava intendere le domande, e 
deglutiva con difficoltà. Questo stato rimase immutato fino alla morte, 
che avvenne coi segni di una broncopolmonite terminale il giorno 27 
Marzo 1913. 

All'autopsia si trovó: endoaortite iperplastica diffusa di medio 
grado: aderenze pleuriche fibrose a sinislra; bronchite purulenta acuta 
e broncopolmonite acuta del lobo medio del polmone destro; edema 
polmonare; enterite follicolare. Degenerazione alcoolica incipiente del 
corpo ca loso che non era atrofico, e si presentava di colorito grigio 
roseo nella sua lamina mediana degenerata. 


Caso XVII. — M. L. di anni 70 scopino, entra nell’ ospedale di 
S. Spirito il 30 Aprile, e muore il 1.° Maggio 1913. 

Dall'anamnesi raccolta dalla moglie risulta che il padre dell’ infermo 
morì di un'affezione polmonare e la madre in seguito a patemi d'animo 
Due sorelle dell’ infermo morirono di affezioni polmonari. L’ infermo a 
24 anni prese moglie, ed ebbe 7 figli due dei quali morirono; 5 sono 
viventi e sani. A 50 anni fu contagiato di blenorragia. L’infermo è 
stalo sempre forte bevitore di vino e d' acquavite, e s' ubriacava circa 
una volta per settimana. Era anche forte fumatore, e tanto di giorno 
che di notte fumava quasi sempre la pipa. 

Quando era ubriaco diveniva furioso, e diceva di non avere la testa 
a posto. Dal 1907 aveva cominciato ad avvertire debolezza generale, 
specialmente degli arti inferiori, che era sempre andata crescendo, e alla 
quale nell’ ultimo anno si era aggiunto un tremore così forte da obbligare 
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la moglie ad imboccarlo come un bambino. Il camminare, specialmente 
nelle giornate di tempo cattivo, gli era divenuto assai difficile. Di notte 
non poteva riposare, e smaniava nel letto. Era come istupidito, e faceva 
spesso tentativi di fuggire da casa. Spesso era preso da attacchi di 
agitazione con tremore che si ripetevano perfino tre o quattro volte al 
giorno, durante i quali cadeva gradatamente per terra, e chiedeva 
lamentandosi di essere rialzato. Di carattere buono, era religioso, riser- 
vato e pulito; non perdeva urine nè feci. Da oltre 20 anni non aveva 
rapporti sessuali. Ripetutamente chiese egli stesso di essere condotto 
al Manicomio. 

ll 29 Aprile 1913 uscì di casa facendosi aiutare da un ragazzo, 
perchè la moglie era indisposta. Questa, accortasene, gli gridò dalla 
finestra di fermarsi che sarebbe caduto. Non obbedì, e poco dopo lo 
riportarono a casa quasi incosciente e ferito nel volto in seguito ad 
una caduta. Da casa fu trasportato all'ospedale, duve rimase in istato 
comatoso fino alla morte, che avvenne il 1.° Maggio 1913. 

All’ autopsia si riscontrò: aterosclerosi aortica di medio grado; 
ipertrofia di tutto il cuore; enfisema polmonare; periepatite e perisple- 
nite cronica fibrosa adesiva; nefrite cronica; orchite fibrosa interstiziale; 
cisti dell’ epididimo destro; degenerazione alcoolica grigio-rossastra 
della porzione anteriore o frontale del corpo calloso, della commissura 
anteriore e della sostanza bianca delle circonvoluzioni cerebrali. 


Caso XVIII. — T. A. di anni 67, venditore ambulante, senza fissa 
dimora, strenuo bevitore e fumatore, non venereo nè sifilitico. Entra 
nell’ ospedale di S. Spirito il 3 Gennaio 1914; vi era gia stato ricove- 
rato una prima volta nel 1911 per tre mesi presentando grave debo- 
lezza generale e giramenti di testa; poi una seconda volta nel 1912 per 
un’ affezione febbrile che non sa precisare. Nell’ ultima degenza, che 
durò fino alla morte, avvenuta il 22 Aprile 1914, presentò il quadro 
classico dell’ anemia perniciosa progressiva. 

All’ autopsia si trovò: Anemia grave universale; lieve ateroscle- 
rosi aortica e periferica; endocardite cronica fibrosa e verrucosa con 
stenosi della mitrale; modico idrotorace bilaterale con emorragie sotto- 
pleuriche; tumore cronico di fegato (gr. 1700) con colorazione ocracea 
diffusa dell’ organo; tumore cronico di milza (gr. 300); emorragie 
sottomucose multiple dell’intestino tenue; metaplasia rossa del midollo 
osseo diafisario; emorragie retiniche; degenerazione alcoolica grigia 
della lamina media del corpo calloso limitata alla sua metà anteriore 
esclusa la parte circonflessa del ginocchio, e divisa posteriormente in 
due chiazze bilaterali simmetriche. 


Caso XIX. — R. G. di anni 57, portiere e calzolaio. Dall'anamnesi 
raccolta iu parte dall' infermo stesso e in parte dal fratello, risulta che 
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il padre di lui, sano e robusto, mori a 80 anni, e la madre a 40 anni 
di parto. Due fratelli e una sorella morirono bambini; uno solo é 
vivente e sano. L'infermo godette in gioventü di ottima salute. Robusto 
fece il soldato come bersagliere, e, di ritorno a casa, cominció a darsi 
al vino e a soffrire di attacchi convulsivi. A 28 anni fu contagiato di 
sifllide con gravi manifestazioni secondarie cutanee e mucose boccali. 
Si curö incompletamente. Alla stessa età prese moglie, che non ebbe 
parti né aborti, e mori nel 1913 al Manicomio. Continuó sempre peg- 
giorando nel vizio del bere vino e liquori, tanto che una volta giunse 
per scommessa colla moglie a bere 30 bicchierini di mistrà. Da] 1909 
Si può dire che fosse continuamente ubriaco. Il 28 Aprile del 1911 fu 
portato una prima volta delirante con perdita di feci e di urire all’ ospe- 
dale di S. Spirito. Dopo alcuni giorni migliorò, e potè raccontare come 
da oltre un mese avesse cominciato a soffrire di attacchi che diceva 
di vertigine, durante i quali gli sembrava di cadere, e doveva appog- 
giarsi o essere sorretto. Questi attacchi non erano accompagnati da 
convulsioni, da morsi della lingua nè da perdita di urine. Qualche 
volta durante l’attacco perdeva la coscienza, e. riacquistandola, si 
trovava sollevato e sorretto dalle persone che lo avevano soccorso. In 
un mese ebbe circa otto di questi attacchi. L'esame obbiettivo all’ in- 
fuori del grave perturbamento psichico, di un certo grado di disartria 
e di una lieve albuminuria non rivelava nulla di anormale. Migliorato 
notevolmente, l’infermo lasciò |’ ospedale 1'11 Giugno del 1911, dopo 
circa un mese e mezzo di degenza. Fu fatta diagnosi di sifilide e d’al- 
coolismo cronico. Tornato a casa riprese a bere, e nel 1913 fu di nuovo 
ricoverato nell’ospedale coi soliti sintomi, che migliorarono nel corso 
di un mese, essendo residualu solo un lieve grado di disartria. Uscito 
tornò al suo vizio del bere vino e liquori, del fumare e del masticare 
tabacco. Di sentimenti religiosi, negli ultimi tempi bestemmiava conti- 
nuamente. Impotente sessualmente da vari anni, mentre prima era stato 
un donnaiolo, di carattere violento fin da giovanetto, tanto che a 
16 anni era stato condannato a tre anni di carcere per avere ucciso 
di coltello per futili motivi un altro giovanetto, andò sempre peggio- 
rando tanto che negli ultimi tempi ebbe a subire cinque condanne per 
violenze e minaccie a mano armata. Durante un alterco fu anche ferito 
con un colpo di rivoltella. Il 9 Aprile 1914 fu raccolto incosciente nel 
mezzo della via e portato all’ ospedale di S. Spirito. L'infermo era in 
istato comatoso con paresi del facciale inferiore e dell'arto superiore 
di destra e convulsioni jaksoniane nel dominio del facciale stesso. Vi 
era leggera albuminuria senza cilindruria. La temperatura era di 39.° 
La puntura lombare diede esito a liquido limpido, non ematico, sotto 
pressione normale. Dopo due giorni la temperatura tornò al normale, 
cessarono i fenomeni paretici e convulsivi, ma rimase permanente lo 
stato d’incoscienza e d’ assopimento; si formarono decubiti sacrali, e 
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l’infermo mori di broncopolmonite il giorno 26 Aprile, dopo 17 giorni 
di degenza. Durante la vita avevamo sospettato la degenerazione al- 


coolica del corpo calloso. 
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può mai essere così sicuri nell’ escludere come nell’ affermare Y! esistenza di un fatto. 


All’autopsia si trovò: grave aortite iperplastica diffusa a tutta 
l'aorta con aspetto sagrinato; aderenze pleuriche fibrose a destra e 
broncopolmonite acuta del lobo inferiore del polmone sinistro; reni 
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arteriosclerotici; degenerazione alcoolica del corpo calloso. In questo 
caso la degenerazione della lamina media è estesa a tutte le sezioni 
del corpo calloso, e si arresta lateralmente con limiti netti sotto la 





~aresi 


o 
a ralísi 


i plegia 


corpo calloso e talora delle altre commissure e delle zone sottocorticali. 
a commissura anteriore, dei peduncoli cerebellari o delle zone sottocort 


Causa della morte 


3 


cistite gangrenosa 

emorragia cerebrale 

rammollimento corticale e- 
morragico 

cancro della lingua 


tubercolosi polmonare-ente- 
rocolile ulcerosa 
cancro della lingua 


arteriosclerosi e insufficienza 
cardiaca 

flemmone del piede e bronco- 
polmonite acuta 

tubercolosi polmonare e pol- 
monite lobare acuta 

bronco-polmonite acuta 

decubiti gangrenosi e piemia 

cancro dello stomaco - peri- 
tonite da perforazione 


ipertrofla prostatica, cistite e 
pielonefrite suppurativa 


bronco-polmonite acuta 


anemia perniciosa 


emorragie sottocorticali e 
bronco-polmonite acuta 


Estensione della degenerazione 
del corpo calloso 


limitata alla parte anteriore 


» » » » 

> » » » 

» » » » 

» » » » 
incipiente 


limitata alla parte anteriore 
eccetto il ginocchio 


limitata alla parte anteriore 
a tutto il corpo calloso 
limitata alla parte anteriore 
» » » » 
a tutto il corpo calloso 
» » » » 


limitata alla parte anteriore 


a tutto il corpo calloso 
» » » » 


limitata alla parte anteriore 
» » » » 


a tutto il corpo calloso 


Altri sistemi commessurali 
degenerati 


4 


commissura anteriore 
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duncoli cerebellari medi 


commissura anteriore 


+ 


icali, non possiamo affermare con tutta 


coltà di un esame istologico completo dell’ encefalo comprenderà, e riterrà giustificato il nostro riserbo. Non si 





scissura limbica. Il corpo calloso è tutto uniformemente atrofico, tanto 
da raggiungere in corrispondenza del tronco uno spessore di appena 
3 mm. Nei pezzi fissati in formalina si osserva una colorazione ten- 
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dente al grigiastro in corrispondenza delle aree sottocorticali, dove 
generalmente ha sede la degenerazione alcoolica. Ma ciö che colpisce 
Sopratutto é la presenza di due estesi focolai d' infiltrazione emorra- 
gica in corrispondenza del terzo medio dei giri parietali ascendenti, 
in zone simmetriche. Il focolaio emorragico di destra é alquanto più 
esteso del sinistro, e occupa il midollo del giro parietale ascendente 
per l'estensione di circa 3 em. lungo l'asse della circonvoluzioue. 
Quanto alla sede si deve ancora notare che fra la corteccia del giro 
e l’ infiltrazione emorragica esiste una sottile stria bianca corrispon- 
dente ai fasci delle fibre arcuate di Meynert. Dal midollo proprio 
del giro il focolaio si estende verso il centro ovale arrestandosi al 
disopra dell’area corrispondente al piede della corona raggiata e della 
capsula interna. Il focolaio emorragico di sinistra occupa perfetta- 
mente la stessa regione anatomica, e differisce dal destro solo per la 
sua estensione un po' minore che è di cm. 2,5. Inoltre si trova una 
trombosi rossa recente dell’ arteria basilare del cervello. 

All'esame microscopico dei focolai emorragici si osservano le alte- 
razioni caratteristiche di un esteso rammollimento emorragico con nume- 
rosissime cellule granulose in parte contenenti granuli di emosiderina 
e in gran parte grasso. 

(Veggasi la tabella riassuntiva dei 19 casì descritti). 


La degenerazione sottocorticale. 


Intorno alla degenerazione alcoolica della grande commessu- 
ra, della commessura anteriore e dei peduncoli cerebellari medi, 
non abbiamo particolari importanti da aggiungere a quelli pub- 
blicati nel lavoro precedente per quel che riguarda la sede del 
processo morboso, la sua estensione e la natura dell’alterazione 
istologica. 

Meritano invece una breve descrizione le alterazioni trovate 
nella sostanza bianca degli emisferi, le quali non sono, malgrado 
l’ apparenza, irregolarmente diffuse. ma, pur avendo intensità 
ed estensione varia nei varii casi, presentano una particolare 
localizzazione; onde acquistano una propria fisonomia, che le 
differenzia nettamente dalle comuni lesioni di origine vascolare 
e dalle encefalitiche. 

Già nel precedente lavoro (1911) abbiamo richiamato l’atten- 
zione sopra un caso, nel quale, accanto alle lesioni alcooliche, 
delle commessure, che potremmo dire specifiche, si trovarono 
focolai degenerativi sottocorticali, di cui descrivemmo sommaria- 
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mente l’ estensione. Le stesse alterazioni furono anche ricordate 
da Marchiafava nella sua conferenza inaugurale del XVI Con- 
gresso internazionale contro l alcoolismo, tenuta a Milano il 
23 Settembre 1913; nella quale occasione furono anche presen- 
tati disegni e preparati microscopici di cervelli da noi già stu- 
diati in quell’ epoca ed ora illustrati nel presente scritto. 

Le ricerche ulteriori, completate in sezioni frontali in serie 
degli emisferi colorate alla Weigert Pal, ci hanno dimostrato che 
le lesioni del centro ovale sono molto più frequenti di quel che 
si potrebbe supporre all'esame a fresco dell'encefalo, poiché, 
quando non sono avanzate e diffuse, non sono rilevabili che 
all'esame delle sezioni seriali opportunamente colorate. 

In einque casi abbiamo potuto eseguire lo studio completo 
di tali degenerazioni; e questi serviranno di base alla descri- 
zione sommaria che segue. 

Il caso, nel quale le degenerazioni sottocorticali sono piü 
estese ed intense, é il XIII dell'ultima serie. In esso troviamo 
tre aree di degenerazione. La prima piü estesa, che indichiamo 
per brevità come area B, comincia in avanti in corrispondenza 
del midollo della 9.* e 3.* cireonvoluzione frontale, risparmiando 
il midollo della porzione operculare della 3.* frontale, si estende 
posteriormente comprendendo il midollo della frontale ascen- 
dente e della parietale ascendente specialmente nel loro terzo 
medio e quello del lobulo parietale inferiore, e si avanza oltre 
i giri di passaggio parieto-occipitali. 

Una seconda area di degenerazione, che abbiamo segnato 
come area A, comincia nel lobo frontale in corrispondenza del 
midollo del 1.° giro frontale, e si diffonde indietro sotto i giri 
della superficie mediale dell'emisfero cerebrale, comprendendo 
quindi il midollo della circonvoluzione limbica, quello del lobulo 
paracentrale, del precuneo e del cuneo fino alla sostanza bianca 
che sta intorno alla scissura calcarina. 

Una larga area di degenerazione, area G, si trova in 
corrispondenza del midollo della 2.* e 3.* circonvoluzione tem- 
porale, e si diffonde al lobulo fusiforme. Nell’ insieme è però 
molto meno estesa delle altre due. 

Queste tre aree sono nel loro insieme in questo caso ben 
limitate, e conservano la propria individualità, non confonden- 
dosi l'una con l’altra. Soltanto per un tratto circoscritto l’area 
mediale A si continua con l’ estremità laterale della degenera- 


110 BIGNAMI E NAZARI 


zione callosa nel centro ovale. Nello stesso modo in corrispon- 
denza del lobo occipitale l’area A si fonde con l’area B, mentre 
ne è nettamente distinta nei lobi frontale e parietale. 

Ricorderemo inoltre una sottile area di degenerazione sotto- 
corticale distinta dalla suddetta, la quale occupa il midollo della 
porzione operculare della 3.* frontale, e si estende nella porzione 
orbitaria dello stesso giro. 

Negli altri casi studiati si trovano aree di degenerazione 
sottocorticale, le quali per la sede ricordano quelle descritte 
sopra, pur differendo sotto alcuni rapporti. Nel caso IX della 
prima serie si trovano due aree degenerate corrispondenti a 
quelle dette A e B, le quali si fondono insieme nel loro estre- 
mo frontale, e sono meno estese dorsalmente che non le aree 
simili del 1.° caso. L'area B, infatti non supera i limiti della 
parietale ascendente; l’ area A, è circoscritta al midollo della 
prima frontale e del giro limbico, e raggiunge appena il lobulo 
paracentrale. Manca completamente l'area C nei giri temporali. 

Nel easo XI della 1.* serie troviamo un'estesa zona di dege- 
nerazione sottocorticale, corrispondente per la sua sede all'area B, 
la quale si estende dal midollo della 2.* e 3.* frontale al giro 
frontale ascendente, al parietale ascendente, e al lobulo parietale 
inferiore. Una breve area degenerata, corrispondente all'area C, 
sì trova sotto la 2.* temporale. Manca completamente l’area A. 

Nel caso VII della 1.* serie troviamo nelle sezioni del lobo 
frontale le due aree A e B fuse insieme nel loro estremo fron- 
tale, ma distinte per la maggior parte della loro estensione. 
L’area A è limitata al midollo della 1.* frontale e del giro lim- 
bico, e non si diffonde al lobulo paracentrale. L' area B dal 
piede della 2.* e 3.* frontale si diffonde largamente alla frontale 
e alla parietale ascendente, ed ivi si arresta. Manca del tutto 
la degenerazione dei giri temporali (area C). 

Finalmente nel caso XII della 1.* serie troviamo alterazioni 
simili alle precedenti per la natura e per la sede, ma consistenti 
in una semplice rarefazione di fibre: si ha quindi l’immagine 
della degenerazione sottocorticale nella sua fase iniziale. Le zone 
degenerate corrispondono anche in questo caso alle aree A e 
B: l'area degenerata A si localizza quasi soltanto nel midollo 
della 1.* frontale in corrispondenza della sua parte mediale: 
l'area B é alquanto piü estesa, e comprende il midollo della 
An frontale parzialmente, della frontale ascendente e della parie- 
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tale ascendente fino all'operculo rolandico. Manca ogni altera- 
zione in corrispondenza dei giri temporali. 

Tenendo conto della localizzazione, potremmo indicare l'area 
A come degenerazione sottocorticale « fronto - parieto - occipitale 
mediale », l'area B come « fronto-parieto-occipitale laterale », 
l'area C come « temporo-occipitale ». Di tali aree è costante nei 
casi esaminati solo la seconda, ossia l’area B, la quale però 
non ha sempre la grande estensione raggiunta nel 1.° caso, ma 
spesso si limita al midollo dei giri frontali e parietali. l.e aree 
A e C, possono completamente mancare o essere appena accen- 
nate in casi in cui la degenerazione nell'area B è ben pro- 
nunciata. 

Possiamo dunque concludere che, dopo la degenerazione 
commessurale, per ordine di frequenza si presenta nel cervello 
degli alcoolisti una zona o area di degenerazione sottocorticale 
che possiamo dire « fronto-parietale laterale », in quanto ha 
sede nel midollo del 2.° e 3.° giro frontale e specialmente nel 
piede di detti giri, e nel terzo medio dei giri frontali e parietali 
ascendenti. Tutto ci fa ritenere peró che debbano esistere no- 
tevoli differenze individuali nella estensione e nella sede di 
queste aree, le quali, come del resto già risulta dalle nostre 
osservazioni, presentano in modo evidente una variabilità nei 
loro caratteri maggiore di quella che si rileva nella degenera- 
zione delle commissure. 

Le dette aree di degenerazione hanno alcuni caratteri comuni 
che è bene mettere in rilievo. Esse occupano nel midollo dei 
giri la sostanza bianca sottostante alle fibre di associazione brevi 
o fibre arcuate o fibrae propriae gyrorum; e, quando hanno pic- 
colo spessore, seguono con decorso parallelo, a modo di lamella 
nastriforme, il decorso arcuato della fibrae propriae, approfon- 
dendosi a livello dei solchi. Ma anche dove la zona degenerativa 
è più spessa, non raggiungono il piede della corona raggiata e 
le fibre della capsula interna. È quindi lesa la sostanza bianca 
del centro ovale, mentre le fibre brevi di associazione e i sistemi 
della capsula interna sono completamente risparmiati: anche 
nella capsula esterna e nell'estrema mancano alterazioni. Dei fasci 
lunghi di associazione troviamo talora compresi nell'area A 
almeno parzialmente il fascio occipito-frontale e il cingulum, e 
nell’area B il fascio arciforme: in altri casi invece questi fasci 
sono risparmiati. L'area bianca corrispondente alla sede del 
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fascio longitudinale inferiore sembra risparmiata dal processo 
degenerativo in tutti i casi. Anche il fapetum e le radiazioni 
ottiche di Gratiolet hanno aspetto normale. 

Le alterazioni sono simmetriche nei due emisferi per la sede 
ed anche, salvo piccole differenze, per la estensione, come sim- 
metriche sono le degenerazioni commessurali. 

Quanto alle alterazioni istologiche, in queste aree degenerate 
sottocorticali esse sono evidentemente identiche a quelle del 
corpo calloso: rimandiamo quindi pei particolari alla breve 
descrizione che ne abbiamo riferita. Si tratta di un processo 
degenerativo che colpisce delle fibre nervose in primo luogo le 
guaine midollari, mentre i cilindrassi sono risparmiati, almeno 
per un lungo periodo, dal processo morboso, senza traccia d'in- 
filtrazione infiammatoria, con lieve proliferazione della nevroglia 
ed alterazioni secondarie dei vasi: nelle aree degenerate si ri- 
scontrano in quantità variabile, a seconda dell’ età del processo 
morboso, i residui o detriti del disfacimento degli elementi 
nervosi. 

La persistenza dei cilindrassi ha un'importanza notevole 
per la grande estensione che può assumere in alcuni casi l’ area B 
specialmente, ossia l'area che abbiamo detto fronto-parieto-occi- 
pitale; la quale sebbene si trovi lungo il decorso delle grandi 
vie di proiezione dei giri rolandici, e sembri a prima giunta 
interromperne la continuità anatomica, non determina alcuna. 
degenerazione secondaria. Infatti in tutti i nostri casi mancano 
affatto alterazioni degenerative nella capsula interna, e anche 
le vie cerebro-pontine nel peduncolo cerebrale si presentano 
normali. 

I caratteri suddetti distinguono nettamenle queste degenera- 
zioni alcooliche sottocorticali dai focolai di rammollimento sem- 
plice o emorragico di origine vascolare (da trombosi o da embolia) 
e dai focolai delle varie specie di encefalite non suppurativa. 
È inutile insistere sulle differenze istologiche che sono evidenti. 
Sono quelle stesse che permettono di differenziare la degene- 
razione alcoolica del corpo calloso dalla encefalite e dal ram- 
mollimento della grande commessura. Ma, anche rispetto alla 
sede, non conosciamo rammollimenti cerebrali, i quali si com- 
portino, e si localizzino come le aree da noi descritte. I focolai 
encefalitici poi, nelle encefaliti non purulente, hanno disposi- 
zione, secondo gli autori, del tutto irregolari: qualche volta è 
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preso solo il midollo degli emisferi, altre volte principalmente 
le masse grigie della base o anche solo la corteccia, senza che 
si possa comprendere perché alcune parti dell'encefalo siano col- 
pite ed altre risparmiate. Non si esclude peró che encefaliti di 
determinata etiologia prediligano determinate parti del cervello, 
come quella da influenza gli emisferi, la forma di Wernicke la 
regione dei corpi quadrigemini *. Per quanto noi sappiamo, la 
sede e la simmetria nei due emisferi distinguono le degenera- 
zioni da noi descritte da ogni altro processo morboso. 

Malgrado ció, non si puó evidentemente riconoscere in queste 
degenerazioni alcun carattere sistematico. Attraverso le aree 
degenerate decorrono infatti fibre del più vario significato ana- 
tomico e funzionale, e cioè fibre delle grandi vie di proiezione, 
fibre di -associazione lunghe, fibre commissurali, le quali nel 
loro insieme formano come un feltro, in cui non è possibile 
distinguere topograficamente i fasci di provenienza diversa. E 
dove comincia la possibilità di riconoscere topograficamente 
alcuni particolari fasci lunghi di associazione, ossia verso la 
parte centrale degli emisferi, ivi in genere cessa la degenera- 
zione alcoolica: dobbiamo quindi pensare che anche i fasci di 
associazione siano prevalentemente colpiti nella loro espansione 
sottocorticate. 

Si tratta dunque di una degenerazione primaria sotto-ar- 
cuata, non sistematica, di origine alcoolica, la quale però si 
stabilisce in sedi abbastanza bene circoscritte e con una certa 
uniformità nei varii casi da noi descritti. 

L'importanza delle descritte alterazioni, così dal punto di vi- 
sta anatomico come rispetto alla fisiopatologia dell’intossicazione 
alcoolica, ha appena bisogno di essere rilevata. Si consideri 
l’estenzione che la degenerazione sottocorticate può prendere in 
alcuni casi (per es. nel caso XVII della 2.* serie), dove, oltre 
la tipica degenerazione delle commissure, si trovano profonda- 
mente lese le tre aree che per brevità abbiamo designate con 
A, B, C: evidentemente in questi casi il numero delle fibre alte- 
rate nell’encefalo è così cospicuo che sarebbe forse giustificato 
il parlare di una tisi alcoolica del cervello. 

Una particolarità anatomica interessante presenta il caso XIX 
della 2.* serie nel quale, oltre la nota degenerazione trabeale, 


* Vedi H. Vogt, im Lewandowsky, Handbuch der Neurologie, 1913. 
Bd. III, s. 244. 
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si trova un focolaio emorragico in corrispondenza del giro parie- 
tale ascendente di destra nel suo terzo medio circa, ed un altro 
simile perfettamente simmetrico a sinistra. La sede dell'emorragia 
è propriamente nel midollo della circonvoluzione, ed è rispar- 
miata la sostanza corticale e i fasci delle fibre arcuate brevi. 
L’emorragia & dunque avvenuta nei due emisferi in corrispon- 
denza dell’area degenerata B, nel suo segmento parietale. È noto 
che in corrispondenza delle alterazioni alcooliche dei centri ner- 
vosi si trovano con una certa frequenza delle emorragie capil- 
lari: questo caso si distingue dunque per la notevole estensione 
dei due focolai emorragici verificatisi in un tessuto già colpito 
dal processo degenerativo. 


I caratteri generali delle degenerazioni alcooliche. 


Se dopo la breve descrizione che precede, vogliamo rias- 
sumere i fatti fondamentali riguardanti le degenerazioni alcoo- 
liche dell’ encefalo, rileviamo i fatti seguenti: 

1.° Istologicamente si tratta di un processo degenerativo 
primario delle fibre nervose, che colpisce nel suo inizio le 
guaine midollari. Malgrado la presenza di notevoli quantità di 
prodotti di disfacimento derivanti dalle guaine midollari, la pro- 
liferazione se:ondaria della nevroglia è di regola molto scarsa. 

Non si è mai veduta cariocinesi di cellule nevrogliche o 
di cellule connettivali; si trovano invece cellule nevrogliche 
aumentate di volume con ricco protoplasma. Non vi è un no- 
tevole aumento delle fibrille nevrogliche, anzi in molti casi non 
è affatto rilevabile. Manca inoltre una dimostrabile. prolifera- 
zione di vasi, la qual cosa del resto si comprende, perchè la 
formazione di vasi nuovi di regola accompagna la prolifera- 
zione del tessuto. Manca in molti casi, e, dove esiste, è scarsa 
l infiltrazione di cellule linfocitoidi: non si trovano plasmazel- 
ten. A seconda dello stadio nel quale si trova il processo, sono 
più o meno abbondanti le cellule granulose e, in generale, gli 
elementi carichi di gocciote o blocchi di sostanze lipoidi. 

La mancanza d’ ispessimento e di una notevole neoforma- 
zione di fibrille nevrogliche fa pensare che il processo degene- 
rativo si compia con grande lentezza e colpisca successivamente 
piccoli gruppi di fibre, in modo che i prodotti del disfacimento 
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delle fibre nervose si diffondano a poco a poco nel tessuto cir- 
costante. Ció sta perfettamente d' aecordo con quanto abbiamo 
veduto in alcuni corpi callosi, dove l alterazione della lamina 
media si presentava in piccoli focolai, che pareva fossero per 
confluire tra loro. E si accorda anche col fatto che col metodo 
di Marchi non siamo riusciti in nessun caso a trovare fibre 
nervose con la caratterislica frammentazione della guaina mi- 
dollare che si trova nella degenerazione Walleriana, e deve 
considerarsi come l’ indizio istologico di una necrobiosi a ra- 
pido decorso. E noto che le diffuse infiltrazioni delle guaine 
linfatiche dei vasi con Plasmazellen o linfociti non appartengono 
al quadro anatomo-patologico del cervello degli alcoolisti. Al- 
zheimer, che ha studiato istologicamente il cervello nei casi 
di morte per delirium tremens, rileva la mancanza di infiltrati 
linfocitici notevoli e di plasmazellen *: richiama invece l’ at- 
tenzione sulla frequenza delle emorragie capillari, che si tro- 
vano in tutte le lesioni anatomiche da alcool del sistema ner-' 
voso centrale ed anche nella polinevrite. 

Alla degenerazione segue un’ atrofia con notevole rarefa- 
zione del tessuto nelle aree colpite, le quali si presentano come 
depresse sulla superficie di taglio. Il fatto è evidente così nella 
degenerazione della lamina media trabeale, come in quella delle 
aree sottocorticali. Queste varie fasi del processo si accompa- 
gnano con alterazioni delle pareti vasali, consistenti in un i- 
spessimento che colpisce principalmente l’ avventizia, e con al- 
terazioni nel decorso dei vasi, che si ravvicinano tra loro, di- 
vengono tortuosi, formano viluppi o grovigli simili a quelli 
descritti dal Cerletti, tanto che le aree sclerotiche special- 
mente nelle loro parti centrali sembrano in genere più ricca- 
mente vascolarizzate del tessuto normale. 

2.° Il persistere a lungo del cilindrasse delle fibre degene- 
rate sembra sia un carattere generale delle degenerazioni pri- 
marie. È evidente ad esempio nelle paralisi periferiche da 
Piombo ed anche nelle polinevriti alcooliche. Tutto fa pensare 
che a questo fatto si debba la mancanza della reazione dege- 
nerativa in questi casi. 

Come già si è detto, tale persistenza è evidente soprattutto 
nel caso delle estese degenerazioni alcooliche sottocorticali, le 


* Lewandowsky. Handbuch der Neurologie. Bd. III, p. 1026, 1913. 
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quali non sono seguite da alcuna degenerazione secondaria nei 
sistemi della capsula interna e del piede del peduncolo. 

3.° La simmetria delle lesioni nei due emisferi, cosi della 
degenerazione che colpisce la lamina media trabeale, la com- 
missura anteriore e i peduncoli medi cerebellari, come delle 
degenerazioni sottocorticali, è uno dei caratteri salienti della 
malattia da noi descritta. 

Altro carattere saliente, per quanto riguarda la sede, è il 
localizzarsi della degenerazione nella zona assiale o mediana 
delle commessure e del nervo ottico, e il prediligere negli emi- 
sferi una zona particolare della sostanza bianca, ché si po- 
trebbe dire zona o lamina subarcuata. 

4. Quanto all’ evoluzione complessiva del processo mor- 
boso, tenendo conto delle osservazioni raccolte in questo la- 
voro, siamo portati a ritenere che il diffondersi della degene- 
razione avvenga con una certa regolarità nel modo seguente. 

Nella commissura trabeale tutto ci fa pensare che la dege- 
nerazione cominci nel terzo anteriore, donde si estenda progres- 
sivamente nel terzo medio o corpo della trave, fino allo splenio 
nei casi più avanzati. Tra i nuovi casì ne abbiamo alcuni, nei 
quali è evidentissimo il fatto che l’ area degenerata comprende 
tutta la lamina media nel terzo anteriore della trave, e si 
divide poi in due aree simmetriche, lateralmente al rafe, in 
corrispondenza del terzo medio, mentre la regione del rafe, a 
questo livello, resta risparmiata (casi VIII, X, XVIII). La re- 
lativa frequenza con cui questo fatto si verifica ci fa credere 
che la degenerazione della lamina media cominci con focolai 
simmetrici laterali, e si diffonda dalle porzioni laterali della 
lamina media verso il rafe medialmente e verso il corpo della 
trave dorsalmente. Con questo modo di vedere si concilia an- 
che il fatto, che, pur nei casi nei quali la lamina media ap- 
pare tutta degenerata, all’ esame dei preparati alla Weigert- 
Pal si riesce di regola a trovare un certo numero di fibre co- 
lorate con |’ ematossilina nella regione del rafe. 

La degenerazione sottocorticale sembra s’ inizi nell’ intrec- 
cio delle fibre che sta immediatamente sotto le fibre arcuate o 
fibre proprie dei giri cerebrali; infatti nei casi, nei quali l al- 
terazione è meno avanzata, l area degenerata si riduce ad una 
sottile stria nastriforme, che si svolge parallelamente alla su- 
perficie dei giri, e costeggia il decorso delle fibre arcuate, pur 
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rispettandone l’ integrità. Da questa zona, che generalmente è 
alquanto più spessa nella porzione corrispondente ai solchi ce- 
rebrali, e si assottiglia alquanto in corrispondenza del midollo 
delle circonvoluzioni, la degenerazione si approfonda nel centro 
ovale, nei casi nei quali il processo morboso si deve ritenere 
più avanzato. 


Sulla sede della degenerazione alcoolica 
nei sistemi commissurali. 


Intorno alla patogenesi e principalmente alla ragione della 
sede delle alterazioni descritte nei sistemi commissurali, non è 
forse superfluo che ci tratteniamo, non tanto a giustificare la 
prudenza con la quale ci siamo espressi nel precedente lavoro, 
quanto a prendere in esame alcuni giudizi, che sono stati ma- 
nifestati sull' argomento dopo la nostra pubblicazione. Si tratta 
dei fatti piü caratteristici e peculiari che l' anatomia patologica 
rivela nel cervello degli alcoolisti; ed é quindi naturale che su 
di essi converga l?’ attenzione, e si eserciti l' acume critico degli 
studiosi. | 

Nella sua Anatomia clinica dei centri nervosi il Mingaz- 
zini si occupa a lungo della malattia delle commessure che è 
oggetto del presente lavoro, ed espone varie considerazioni ed 
ipotesi dirette a determinarne la patogenesi, nelle quali noi non 
possiamo convenire. E poiché il discuterle ci sembra possa es- 
sere giovevole alla retta comprensione dei fatti, esaminiamole 
brevemente. 

La sede della degenerazione alcoolica nella lamina media 
del corpo calloso fa pensare naturalmente che questa zona rap- 
presenti un particolare sistema di fibre della trave È neces- 
sario quindi ricercare, in primo luogo se lo studio dello svi- 
luppo conforti questo modo di vedere, in secondo luogo se i 
caratteri della degenerazione alcoolica da noi descritti, studiati 
coi varii metodi, si conciliino con la detta ipotesi. 

Occupiamoci della prima questione. Il Mingazzini riprende 
il suo lavoro anatomico pubblicato nel 1897, di cui riporta nella 
« Anatomia clinica » varie figure che illustrano varie fasi della 
mielinizzazione del corpo calloso, dalle quali, a nostro avviso, 
non risulta in modo netto la divisione delle fibre del corpo 
calloso nelle tre lamine da noi dette dorsale, ventrale e media. 
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È necessario dunque che noi esaminiamo accuratamente le 
osservazioni del Mingazzini per vedere quale sostegno diano 
all’ ipotesi, che si possano differenziare nel corpo della trave 
almeno tre sistemi di fibre con particolare topografia, stando ai 
risultati ottenuti col metodo mielogenetico. E lanto piü é op- 
portuno quest' esame, in quanto nella sua « Anatomia clinica », 
il Mingazzini si esprime molto recisamente sulla possibilità 
di distinguere almeno tre sistemi di fibre nella trave, ed é molto 
piü esplieito nella valutazione dei reperti ottenuti col metodo di 
Flechsig, che non fosse nel suo lavoro anatomico, quando 
cioè si trovava di fronte a soli dati anatomici. Onde si trae 
l’ impressione che ora egli distingua questi varii sistemi ba- 
sandosi sui fatti rilevati da noi nella degenerazione alcoolica 
delle commessure, ed attribuisca alle sue ricerche sulla crono- 
logia della mielinizzazione un’ importanza inadeguata alla loro 
entità. 

Nell’ epicrisi delle sue osservazioni anatomiche, il Min- 
gazzini scrive testualmente: « . . . dividendo frontalmente le 
fibre della trave in tre strati, l' uno ventrale, l'altro medio e 
dorsale il terzo, si nota come le fibre dello strato medio siano 
più debolmente colorate di quelle degli altri due strati ». Sem- 
bra che ciò siasi verificato in preparati di cervelli di bambini 
tra il terzo e il diciottesimo mese. Non parrebbe quindi dalle 
parole su riferite che vi fosse una netta divisione in lamine, 
ma solo una differenza di grado nel processo di mielinizzazione. 
L’ A. aggiunge poi che la mielinizzazione nel terzo posteriore 
della trave si effettua più tardi che nei due terzi anteriori. 
Dato ciò, la cronologia della mielinizzazione non coinciderebbe 
col modo di diffondersi della degenerazione nei nostri casi nel 
senso che siano di preferenza colpite le fibre che si mieliniz- 
zano più tardi (come dice il M.). Risulta infatti che le fibre 
dello splenio non sono quelle che degenerano con maggiore 
costanza, anzi in molti casi sono risparmiate, mentre è eviden- 
temente degenerata la lamina media nel terzo anteriore e nel 
medio della trave. 

Di questi dati sulla cronologia della mielinizzazione si deve 
d’ altra parte tener conto soltanto, quando siano rilevati in 
modo concorde dall’ esame di una serie numerosa di casi. È 
noto infatti che il Flechsig ha riscontrato notevoli oscilla- 
zioni cronologiche nel periodo di mielinizzazione per il sistema 
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delle vie piramidali; e lo stesso Mingazzini ha trovato in un 
bambino di 9 mesi la mielinizzazione della trave, delle irradia- 
zioni ottiche e del tapetum meno complete che in un bambino 
di 6 mesi ei, D fronte a questo caso, che farebbe eccezione, 
troviamo la detta cronologia stabilita dall’ esame di 6 cervelli 
di neonati soltanto, ed anche in questi i risultati, per quel che 
riguarda la successione della mielinizzazione nelle tre lamine, 
dorsale, ventrale e mediana, non sono del tutto concordi, nè 
veramente dimostrativi. Nè tutti i casi studiati sono, come ve- 
dremo, utilizzabili al nostro scopo. 

Nel neonato di 3 mesi (g’) ad es. mancano i tagli altra verso 
la parte anteriore della trave e nella parte posteriore: « le zone 
dorsale e media del corpo della trave appariscono quasi com- 
ptetamente mielinizzate, invece lo è debolmente la zona ven- 
trale ». 

Nel neonato di 4 mesi l’ osservazione è stata fatta su se- 
zioni longitudinali, e non si parla per nulla di differenze nella 
mielinizzazione dei tre strati, che a noi interessano; né queste 
risultano dalle figure. 

In un neonato di 4 mesi e mezzo si dice che sono mieli- 
nizzate le parti laterali del corpo della trave e che la mieliniz- 
zazione va diminuendo a misura che le fibre si avvicinano alla 
linea mediana, ove sono in parte nude. Si distinguono quindi 
in questo caso per lo stadio diverso della mielinizzazione, le 
parti laterali del corpo calloso dalle mediali, non già la dor- 
sale e la ventrale dalla lamina media che degenera nei nostri 
Casi. 
Nel bambino di 6 mesi e ! , (E) le osservazioni eseguite dal 
M. meritano maggior attenzione in ordine ai fatti dei quali ci 
occupiamo. L’ A. infatti nota che, mentre le fibre costituenti lo 
strato dorsale ed il ventrale del corpo della trave sono quasi 
completamente mielinizzate, quelle formanti lo strato medio 
sono invece quasi del tutto pallide. È questo dunque il solo 
cervello, tra quelli esaminati sino ad ora, il cui studio sia uti- 
lizzabile al nostro scopo. 

Il cervello di un bambino di 9 mesi (F) studiato dal M. 
non può servire per lo studio cronologico della mielinizzazione 
della trave, essendo lo sviluppo meno avanzato, come già si è 
detto, che non quello di un altro cervello appartenente ad un 
neonato di 6 mesi e ‘/,. 
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In un bambino, infine, di 17 mesi il M. trovó in tutta la 
lunghezza della trave le fibre completamente mielinizzate, salvo 
nella parte medio-mediana (sic), ove erano alquanto pallide. 
Ma nella fig. 16, che riguarda questo caso, non risulta affatto 
una evidente divisione delle fibre trabeali in tre strati, che ri- 
cordino quelli, nei quali la degenerazione alcoolica permette di 
dividere nel suo spessore il corpo calloso. 

Dalle osservazioni riferite in succinto sino ad ora risulte- 
rebbe quindi che la mielinizzazione delle fibre della trave pro- 
cede dalle parti laterali verso il rafe mediano; e soltanto nel 
cervello del bambino di 6 mesi e mezzo vien descritta nelle 
sezioni frontali una differenziazione tra la parte mediana e la 
dorsale e ventrale dei fasci trabeali, la quale, sebbene manchi 
qualunque disegno illustrativo del fatto, sembra coincidere 
con la divisione risultante dallo studio della degenerazione 
alcoolica. 

Nel neonato D di un mese e mezzo l’ A. descrive nei tagli 
frontali una incipiente mielinizzazione tanto nella parte media 
quanto nelle laterali della trave: ma le zone o lamine ventrale 
o dorsale della trave non sono più avanzate nello sviluppo 
della nostra lamina media (vedi fig. 8 e 9). Anche questo caso 
quindi non porta alcun sostegno all’ affermazione che esista un 
sistema di fibre differenziabile mediante la cronologia della 
mielinizzazione e corrispondente alla nostra lamina media. Ag- 
giungiamo che, studiando la mielinizzazione delle fibre del gi- 
nocchio del corpo calloso, non si trova alcun fatto che accenni 
ad una divisione di questa parte nei tre strati che si differen- 
ziano per effetto della degenerazione alcoolica. 

Da tutto quanto abbiamo esposto risulta che noi non pos- 
siamo trovare nei fatti osservati dal Mingazzini un sostegno 
sicuro per la interpretazione della sede della degenerazione 
callosa degli alcoolisti. Siamo ben lontani dal negare che lo 
studio metodico della mielinizzazione possa mettere in evidenza 
fatti, i quali giustifichino la distinzione di varii sistemi di fibre 
nella grande commessura encefalica: ma si deve riconoscere la 
necessità di ulteriori ricerche sull’ argomento. Tutti certamente 
converranno nell’ ammettere che non può bastare lo studio di 
uno o due cervelli di neonati per stabilire la successione cro- 
nologica dello sviluppo e tanto meno per differenziare varii si- 
stemi di fibre. 
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D’ altra parte non ci sembra corretto completare i risultati 
ottenuti con un metodo di studio (mielogenesi) con quelli rag- 
giunti per mezzo di ricerche eseguite in un campo del tutto 
diverso, come è quello delle degenerazioni primarie. Ma è ne- 
cessario valutare per sé soli i singoli risultati. Ora è evidente 
che la cronologia della mielogenesi presa per sé sola non per- 
mette, stando alle ricerche che possediamo, di differenziare nel 
corpo calloso tre sistemi di fibre; per conseguenza tali studi 
non possono correttamente essere invocati a spiegare la loca- 
lizzazione della degenerazione primaria nei nostri casi. 

È dunque necessario attendere che nuove osservazioni ci 
diano sull’ argomento una conoscenza più completa e più esatta. 
Ma anche se le nuove ricerche confermassero le antiche, dimo- 
strando in modo sicuro che si possa distinguere nel corpo 
calloso una lamina media, la quale si mielinizza per ultima, e 
due lamine profonde — la dorsale e la ventrale — che si mie- 
linizzano prima della media, potremmo noi concludere senz’ altro 
che la lamina media rappresenti un sistema diverso da quello 
delle lamine ventrale e dorsale? 

Noi già ci esprimemmo a questo proposito con molte ri- 
serve, dicendo non essere sufficiente lo studio della cronologia 
della mielinizzazione per distinguere con sicurezza sistemi di- 
versi di fibre nervose. Il Mingazzini ci rimprovera di non a- 
ver portato prove a sostegno del nostro giudizio riservato, ed 
aggiunge che tali prove sarebbero state desiderabili, « tanto più, 
in quanto fin ora tutti, da Flechsig in poi, hanno ammesso 
siffatto principio » (l. c. p. 835 del Trattato). 

Anche in ciò non possiamo convenire. Risulta infatti dallo 
studio della letteratura che tale principio non solo non è am- 
messo da tutti, ma è stato anzi fieramente combattuto e con- 
traddelto dai varii autori e con validi argomenti. È quasi inu- 
tile aggiungere che l’ obiezione del Dejerine citata el esami- 
nata dal Mingazzini non ha importanza per la questione di 
eui ora ci occupiamo, e che non ad essa noi volevamo alludere 
nel precedente scritto. 

Le obiezioni al principio di Flechsig sono molteplici, e si 
trovano in gran parte esposte in un lavoro di K. Brodmann * 
al quale ci riferiamo. 


* Trattato di Lewandowsky. Handbuch der Neurologie, p. 284 e seg. 1913. 
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Come é noto, il fondamento della dottrina di Flechsig, 
per la quale in rapporto con lo sviluppo delle guaine midollari 
delle fibre nervose si sono stabiliti fatti anatomici, da cui si 
sono volute trarre conclusioni fisiologiche ed anche psicologiche, 
si trova nelle seguenti leggi: 

a) Elementi equivalenti, cioè fibre appartenenti agli stessi 
sistemi di conducimento, si mielinizzano contemporanea mente ; 
in altre parole la successione della mielinizzazione procede in 
stretto rapporto ed in modo elettivo a seconda dei sistemi di 
fibre; 

b) La mielinizzazione si compie in un dato sistema di fibre 
in senso cellulifugo, cioè nel senso della conduzione fisiologica, 
in altre parole dal corpo cellulare verso la terminazione delle 
fibre; la qual cosa permette di distinguere i sistemi corticope- 
tali (sensitivi e sensoriali) dai corticofugali (motori), questi ul- 
timi rivestentisi di guaina midollare in genere più tardi dei 
primi; 

c) A seconda del tempo della mielinizzazione si possono 
distinguere due categorie diverse di vie conduttrici nel sistema 
nervoso centrale: sistemi di proiezione, che si mielinizzano 
prima, e sistemi di associazione, che si mielinizzano più tardi. 
Questi ultimi si mielinizzano senza eccezione soltanto dopo la 
nascita, e sono, al contrario di quelli appartenenti alle sfere 
sensoriali, del tutto amidollati nel neonato. Si sviluppano pri- 
ma quasi soltanto le fibre del corpo calloso e le fibre di asso- 
ciazione non incrociate. 

Nessuno potrà escludere che i dati anatomici ed embriologici 
abbiano certamente un’ importanza fondamentale: ma la que- 
stione è di vedere se sia corretto trarre da essi dati soltanto 
conclusioni fisiologiche. Innanzi tutto si noti che la dimostra- 
zione sicura della verità delle leggi anatomiche riferite sopra 
manca tutlora. Nè è dimostrato che tutte le fibre, le quali si 
mielinizzano contemporaneamente, appartengano allo stesso si- 
stema di eonducimento (le osservazioni anzi parlano diretta- 
mente contro questo modo di vedere); né si puó affermare che 
in uno stesso sistema tutte le fibre si mielinizzino nello stesso 
tempo, sia pure approssimativamente. 

Per il midollo spinale, dove le cose si svolgono in modo 
relativamente. più semplice che nel cervello, e sono di non dif- 
ficile interpretazione, è fuori dubbio che la successione nello 
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sviluppo delle guaine midollari non corrisponde affatto alla di- 
visione dei sistemi. E noto che nella divisione topografica delle 
zone di mielinizzazione dei cordoni posteriori gli autori non 
sono perfettamente d' aecordo; ma, anche a prescindere da ció, 
si ammette da autori recenli che ciascuna di queste zone non 
deve essere considerata come contenente un solo sistema di fi- 
bre mielinizzantisi in un tempo determinato della vita fetale, 
ma deve ritenersi costituita da vari gruppi di fibre, che acqui- 
stano successivamente le guaine midollari, e appartengono con 
probabilità a varii sistemi. Di piü, queste zone di mielinizza- 
zione non hanno limiti netti, ma spesso si sovrappongono, e 
non sono quindi nettamente distinguibili l’ una dall’ altra. Le 
fibre delle radici anteriori. che sono elementi sistematicamente 
equivalenti, sembra che si sviluppino in tempi diversi. Nep- 
pure è accertato che la mielinizzazione segua necessariamente 
la direzione del conducimento: C. ed O. Vogt per il sistema 
nervoso centrale, A. Westphal per i nervi periferici hanno 
dimostrato che le guaine midollari «i possono sviluppare in 
modo segmentario. 

Per quel che riguarda il cervello, le difficoltà di osserva- 
zione e d' interpretazione sono anche maggiori: onde la maggior 
incertezza dei risultati, come dimostra l’ esame critico dei fatti 
eseguilo da varii autori, per es. da C. ed O. Vogt. 

Secondo v. Monakow a determinare lo sviluppo delle 
guaine midollari hanno importanza più grande le condizioni 
locali di vascolarizzazione che la funzione: nello stesso modo, 
come vedremo meglio in seguito, a noi sembra non si debbano 
mai dimenticare i rapporti vascolari nell’ interpretare le ragioni 
della sede nel campo delle alterazioni degenerative e necrobio- 
tiche di origine tossica. Anche il calibro delle fibre sembra ab- 
bia importanza in rapporto alla cronologia della mielogenesi; 
secondo C. ed O. Vogt, i territori le cui fibre si mielinizzano 
più presto sono quelli che in seguito sono caratterizzati da fi- 
bre più grosse. 

Non è il caso, per lo scopo che ci siamo proposto, che noi 
riferiamo le ricerche le quali portano ad escludere, che in base 
alla mielogenesi si possono distinguere alcuni territori corticali 
privi di fibre di proiezione da quelli che ne sono provvisti. Ci 
basti aver richiamato l' attenzione sopra una serie numerosa di 
osservazioni e di critiche, le quali giustificano quanto noi ab- 
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biamo affermato, essere cioé i principii di Flechsig tutt' altro 
che indiseutibili ed indiscussi. Non siamo peró eccessivi, come 
sono forse alcuni autori recenti, e non pensiamo si debba to- 
gliere ogni valore fisiologico ai dati ottenuti col metodo di 
Flechsig; ma crediamo giustificato il concetto, che la sueces- 
sione cronologica della mielinizzazione nei centri nervosi sia in 
rapporto con fattori molteplici, non soltanto cioé con le con- 
nessioni anatomiche delle fibre nervose con i centri rispettivi e 
quindi in rapporto esclusivo con la funzione, e che per conse- 
guenza la mielogenesi non possa valere per se sola a distin- 
guere i varii sistemi di fibre. Per raggiungere tale intento é 
necessario che i dati anatomici della mielogenesi siano confor- 
tati dai reperti ottenuti con altri metodi e specialmente con 
quello delle degenerazioni secondarie. 

Le conclusioni finali, a cui giunge Brodmann dopo una 
lunga e minuta analisi dei fatti, si accordano perfettamente col 
giudizio riservato da noi espresso a proposito della interpreta- 
zione dei nostri reperti anatomo-patologici. Nel servirci dei dati 
raccolti con lo studio della mielogenesi per distinguere sistemi 
di fibre e territori funzionali diversi è necessaria la più grande 
prudenza. A ragione quindi non crediamo che ci sarebbe lecito 
valerci senz’ altro di questi dati per interpretare la localizza- 
zione di un processo patologico, come quello da noi studiato, 
anche quando gli studi sulla mielogenesi del corpo calloso fos- 
sero completi, e ci avessero già fornito risultati resistenti alla 
critica, la qual cosa per ora, come abbiamo detto, non è. 

Dopo ciò, non ci resta che esaminare, evitando la sugge- 
stione di ricerche riguardanti un altro ordine di fatti, i risul- 
tati dello studio della degenerazione alcoulica primaria, per ve- 
dere se esso permetta « per sè » di differenziare nella massa 
delle fibre trabeali varii sistemi. 

La nettezza con cui ci “i presenta nel corpo calloso dei 
nostri casi la divisione in tre lamine e la costanza della dege- 
nerazione in una sede particolare ci porterebbero senz' altro a 
pensarlo. Se ammettessimo che la nostra «lamina media » rap- 
presenti un sistema a sé di fibre aventi genesi, terminazione e 
significato fisiologico diverso da quello delle altre fibre callose, 
noi avremmo nel modo piü semplice spiegata la localizzazione 
singolare in una parte della trave della degenerazione alcoo- 
lica: il veleno agirebbe su quelle fibre e non sulle altre, ap- 
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punto perché fisiologicamente diverse. Ma altro é ammettere ció 
come ipotesi per spiegare i fatti da noi osservati (e in questo 
senso non abbiamo alcuna difficoltà ad accettare 1’ asserto come 
ipotesi di lavoro); altro è invocare i fatti da noi osservati per 
concludere in modo che la detta ipotesi ne sembri dimostrata, 
la qual cosa sarebbe un circolo vizioso. 

È noto che l’ azione di un farmaco, oltre che delle sue af- 
finità chimiche, è una funzione della dose, e riuscirà tanto più 
localizzata, quanto più si raggiunga con una quantità minore 
di sostanza; poichè, col crescere della dose, si destano le altre 
affinità chimiche più ottuse per gli altri costituenti dell’ orga- 
nismo, e si irradia il campo di azione. 

In armonia con queste nozioni potremmo quindi pensare 
che l’ azione dell’ alcool si eserciti elettivamente in alcune vie 
commessurali dell’ encefalo, onde la degenerazione sistematica; 
e che, in rapporto alla dose, alla durata di azione ed alla va- 
riabile sensibilità individuale, possa estendersi il campo d’ a- 
zione del veleno, nello stesso modo come l’ azione elettiva di 
un farmaco può irradiare dai tessuti primitivamente colpiti, 
che debbono considerarsi come i più sensibili, ad altri ele- 
menti con affinità chimica più debole. Alla degenerazione delle 
grandi commessure, che dalla « lamina media » si diffonde via 
via verso le parti più marginali, seguirebbero quindi le dege- 
nerazioni delle altre commessure e quelle sottocorticali o più 
propriamente « sottoarcuate » negli emisferi, le quali colpiscono 
zone aventi una determinata localizzazione, sebbene con varia 
estensione e variabili confini. 

Anche il curaro, il veleno tipico ad azione elettiva, col cre- 
scere della dose e della durata dell’ intossicazione esplica una 
attività che non resta circoscritta alle terminazioni dei nervi 
dei muscoli striati, ma si estende ad altri territori nervosi, co- 

me ai nervi motori dei vasi sanguigni, alle terminazioni intra- 
 eardiache del vago ecc. * Non sarebbe difficile moltiplicare gli 
esempi, i quali ci portano a pensare che anche la localizzazione 
di una degenerazione primaria di origine tossica nei centri ner- 
vosi non possa permettere per se sola di considerare le fibre 
che essa colpisce come formanti un sistema nel senso proprio. 
Perché questa conclusione fosse legittima, sarebbe necessario il 


* G. Gaglio. Farmacologia e Terapia. Soc. Edit. Libraria. Milano, 1910, 
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presupposto che l azione elettiva di un veleno fosse sempre 
ed esattamente circoscritta ad un dato ordine di elementi 
anatomici; mentre, come abbiamo veduto, i fatti dimostrano il 
contrario. 

Quindi se, considerando le cose nel loro insieme, siamo 
portati a vedere nella distribuzione anatomica delle degenera- 
zioni di cui ci occupiamo, gli indizi di una certa elettività di 
azione dell’ alcool su determinati sistemi di fibre, e in conse- 
guenza a considerare le dette degenerazioni come « sistemati- 
che » in senso lato, non ne segue che ogni fascio o gruppo di 
fibre colpito dalla degenerazione debba considerarsi come co- 
stituente un « sistema » distinto rispetto agli allri non colpiti. 
Mancandoci precise cognizioni anatomiche, embriologiche e fi- 
siologiche, dobbiamo limitarci a considerare il processo mor- 
boso nel suo insieme, e non ci è dato scendere al'a interpre- 
tazione di alcuni particolari. 

D’ allra parte non è possibile neppure escludere che la 
ragione della sede delle degenerazioni alcooliche possa anche, 
almeno in parte, trovarsi in fattori vascolari. Le classiche ri- 
cerche di Ehrlich sui rapporti tra costituzione chimica, di- 
stribuzione e azione farmacologica hanno dimostrato, che in 
alcuni casi le condizioni circolatorie locali hanno importanza 
notevole nella distribuzione di sostanze chimiche immesse in 
circolo: il fatto ad es. che le terminazioni nervose motorie non 
prendono il blù di metilene per colorazione vitale, ad ecce- 
zione di quelle dei muscoli dell’ occhio, della laringe e del dia- 
framma, viene spiegato da Ehrlich come conseguenza della 
più ricca irrorazione sanguigna dei detti muscoli, che conti- 
nuamente lavorano; onde una più alta saturazione di ossigeno 
ed un potere riducente minimo sulla sostanza colorante: negli 
stessi muscoli per le stesse ragioni avviene la ossidazione della 
parafenilendiamina in una sostanza colorante bruna. Ecco dun- 
que un esempio di formazioni nervose appartenenti ad un de- 
terminato sistema « terminazioni motorie », le quali si compor- 
tano in modo del tutto diverso rispetto ad una colorazione vi- 
tale, in rapporto a condizioni circolatorie diverse. 

Ora le condizioni circolatorie delle varie parti del corpo 
calloso e delle altre commessure non sono ancora sufficiente- 
mente conosciute, perchè noi possiamo assegnar loro una qual- 
che importanza in rapporto alla genesi delle degenerazioni al- 
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cooliche. Riteniamo anzi necessarie su questo argomento nuove 
ricerche, le quali sono già state iniziate nel nostro Istituto. 

Del resto anche sulla ragione della sede di alcune degene- 
razioni alcooliche già note da molto tempo vi sono dibattiti si- 
mili a quello di cui ora discutiamo, a proposito della degene- 
razione trabeale. L' ambliopia alcoolica, come quella nicotinica, 
é in rapporto con un'alterazione del fascio papillo-maculare, 
che per lo più si limita al nervo ottico, ma in alcuni casi si 
diffonde fino al chiasma e ai tratti ottici. Poichè questo fascio 
dalla posizione temporale, che occupa in corrispondenza del- 
l’ estremità oculare del nervo ottico, si sposta sempre più verso 
l’ asse di questo per divenire centrale dietro l’ orbita, così la 
lesione ha avuto anche il nome di nevrite assiale. Anche 
per questa nevrite assiale si è discusso se vi sia una dege- 
nerazione primaria delle fibre ottiche con proliferazione secon- 
daria del tessuto interstiziale, oppure un processo interstiziale 
primario con atrofia secondaria delle fibre nervose: tende però 
a prevalere la prima opinione. Ed anche per la localizzazione 
del processo nel fascio papillo-maculare manca tuttora una spie- 
gazione soddisfacente: si è osservato, che, se la lesione fosse di 
origine vascolare, e il fascio suddetto per la sua posizione cen- 
trale fosse leso secondariamente, nei processi arteriosclerotici 
dovrebbero esser frequenti gli scotomi centrali, la qual cosa, di 
fatto, non è. Si è anche di-cusso se non fosse possibile spie- 
gare questa localizzazione centrale nel fascio maculo-papillare 
ricorrendo all’ ipotesi del consumo di Edinger (Aufbrauchshy- 
potese), in vista del fatto, che la regione della macula e il fascio 
nervoso rispettivo rispondono ad esigenze funzionali più intense 
che non le altre parti della retina e rispettivamente del nervo 
ottico. 

Comunque sia, la nostra attenzione è richiamata sul fatto 
che anche nelle vie ottiche la degenerazione alcoolica è centrale 
o assiale, come nelle commessure encefaliche; onde è verosimile 
che questi fatti debbano avvicinarsi per l’ interpretazione. La 
quale forse non potrà esser raggiunta, se non tenendo conto 
anche delle osservazioni surriferite e di altre, come le seguenti. 
Ci sembra interessante ricordare che alterazioni delle vista si- 
mili all’ ambliopia nicotinica ed alcoolica sono state osservate 
in altre intossicazioni (per es. da iodoformio, solfuro di carbo- 
nio, stramonio ecc.), e che lo stesso quadro, ossia la così detta 
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« nevrile retrobulbare cronica assiale » é relativamente non 
rara nel diabele mellito. Invece nell' ambliopia da chinino 
sembra che, per quanto riguarda la localizzazione del processo, 
accada il contrario, poichè spesso persiste una discreta visione 
centrale con forte restringimento del campo visivo: la quale 
alterazione non pare debba mettersi in rapporto, come molti 
hanno creduto, con uno stato ischemico prodotto dalla chinina, 
secondo le recenti ricerche di Almagià. 

Adunque nè le ricerche mielogenetiche, nè lo studio delle. 
degenerazioni primarie commessurali, nè i fatti analoghi osser- 
vati in altri punti del sistema nervoso sia per azione dell’ alcool, 
sia per altri veleni (nevrite ottica retrobulbare assiale) ci per- 
mettono per ora di dare una spiegazione sicura della sede delle 
lesioni alcooliche nella lamina media della trave e della com- 
messura anteriore. Abbiamo già esposto le ragioni, per le quali 
l' esame delle degenerazioni primarie commessurali non ci con- 
sente di differenziare varii « sistemi » di fibre nello spessore 
delle commessure stesse. A quanto abbiamo già detto aggiun- 
giamo, che anche la forma dell’ area degenerata nel corpo cal- 
loso sembra escludere che la lamina media sia costituita da un 
fascio di fibre bene individualizzate, specie se si esaminano i 
casi più iniziali. In essi abbiamo visto che lo spessore della 
lamina degenerata può esser vario nelle varie parti della stessa 
sezione trasversa, per esempio maggiore nelle parti più laterali 
che presso il rafe. L’ area degenerata si può sdoppiare anche 
in due piccole aree simmetriche, risparmiando la parte mediana 
della « lamina media ». In alcuni casi anche si trovano molti 
piccoli focolai degenerativi che sembrano tendere a confluire. 
Questi fatti limitano molto il valore dimostrativo di una dege- 
nerazione primaria, se si considera questa come mezzo diretto 
a circoscrivere e localizzare un dato « sistema ». Soltanto le 
degenerazioni e le atrofie secondarie permettono di risalire alla 
conoscenza delle connessioni anatomiche di origine e di termi- 
nazione di un dato fascio. 

Ora, rispetto alle degenerazioni primarie alcooliche com- 
messurali, ci manca la possibilità del raffronto anatomico con 
le degenerazioni secondarie, delle quali nel corpo calloso co- 
nosciamo pochissimi esempi, e la nozione di quei pochissimi 
sarebbe piuttosto contraria che favorevole all’ ipotesi che la 
« lamina media » costituisca un sistema a sè. Infatti non ri- 
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sulta che le degenerazioni callose secondarie a lesioni distrut- 
tive di parti circoscritte del mantello cerebrale occupino mai 
nella trave un’ area, la quale ricordi o accenni alla topografia 
della degenerazione alcoolica. 

Inoltre anche le cognizioni anatomiche non parlano a fa- 
vore dell’ ipotesi da noi sopra enunciata. Gli anatomici infatti 
descrivono le fibre callose non come decorrenti regolarmente in 
piani trasversali e paralleli tra loro, ma parlano di fibre superfi- 
ciali che si fanno profonde, di fibre a decorso longitudinale ecc. 
Stando al significato anatomo-fisiologico dell’ espressione « si- 
stema » noi potremmo distinguere diversi « sistemi elementari » 
nel corpo calloso, partendo dalle cognizioni anatomiche. In 
primo luogo, potremmo distinguere il sistema delle fibre com- 
messurali dei lobi frontali, quello dei giri centrali, dei lobi pa- 
rietali ecc. Da un altro punto di vista, stando alla descrizione 
degli anatomici, potremmo distinguere nella trave: 1.° fibre 
commissurali propriamente dette nel senso di Meynert, che 
uniscono cioè punti omologhi dei due emisferi; 2.° fibre che 
associano punti asimmetrici dei due emisferi; 3.° fibre rappre- 
sentanti le collaterali delle fibre di proiezione secondo Ramon 
y Cajal. Questi varii gruppi di fibre rappresenterebbero in- 
fatti « sistemi elementari » nel senso proprio. 

Siamo ben lontani, dopo ciò, dall’ escludere l’ esistenza di 
varii « sistemi elementari » — almeno tre — nel corpo calloso: 
ma la questione è di vedere se sia possibile distinguerli topo- 
graficamente, se cioè essi occupino nella trave aree ben deter- 
minate, come accade per alcuni sistemi elementari nel midollo 
spinale. Ora poichè abbiamo dimostrato che non è possibile ri- 
solvere la questione in base ai fatti ben conosciuti (alludo alle 
cognizioni anatomiche e mielogenetiche, e alle ricerche sulle 
degenerazioni primarie e secondarie), ne segue che la riserva, 
con la quale ci siamo già espressi intorno a tale argomento, è 
tuttora pienamente giustificata. 

Ancora un’ osservazione, sempre a proposito della patoge- 
nesi della degenerazione nella « lamina media ». 

Se ammettessimo come dimostrato che le' fibre della detta 
lamina siano le ultime a rivestirsi di guaina midollare, e 
siano precedute nello sviluppo dalle altre due lamine, ne se- 
guirebbe, secondo una dottrina accettata in generale dai neuro- 
patologi, che la lamina media si dovesse considerare come una 
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mente diminuito, fino ad esser ridotto anche ad una metà del 
volume normale. Ciò non si può comprendere se non pensando 
ad un’ atrofia, che segua lentamente alla degenerazione. 

Se noi abbiamo supposto che la degenerazione colpisca in 
molti casi presso a poco lo stesso numero di fibre callose, ci 
siamo riferiti naturalmente ai casi più avanzati, nei quali pos- 
siamo pensare con fondamento che il processo degenerativo, 
risparmiando sempre lo strato dorsale ed il ventrale, abbia 
raggiunto il suo completo sviluppo, ossia la massima estensione 
raggiungibile in questo processo morboso. 

Le nostre nuove osservazioni confermano, per quel che ri- 
guarda l’ estensione ordinaria dell’ area degenerata e più pro- 
priamente il suo spessore nei diversi segmenti del corpo cal- 
loso, quanto già abbiamo detto nel lavoro precedente. Nel quale 
abbiamo scritto, che, se si paragonano tra loro i varii casi in 
corrispondenza degli stessi segmenti, si trova che si osserva 
maggiore variabilità nello spessore dell’ area degenerata, che 
non in quello delle aree marginali conservate. 

Non segue naturalmente da ciò, che nei casi iniziali l’ e- 
stensione dell’ area degenerata e per conseguenza la quantità 
delle fibre alterate non sia minore che non nei casi avanzali. 
Ma noi insistiamo sul fatto che vi sono casi, nei quali la la- 
mina media degenerata è sottile, eppure non debbono conside- 
rarsi come iniziali, perchè il corpo calloso si trova nel suo in- 
sieme notevolmente atrofico; sono casi di degenerazione antica 
e grave, nei quali la lamina media si è ridotta per un processo 
di lenta atrofia. Nello stesso modo si assottiglia in toto il mi- 
dollo spinale nella tabe dorsale antica *. 


* In questo punto il Mingazzini ci ha frainteso, quando a p. 838 del suo 
libro s. o. si riferisce a due fee del nostro lavoro riprodotte nel suo testo, 
per conchiuderne che il numero delle fibre marginali risparmiate pnò essere 
molto diverso nei varii casi, e contrappone questo fatto alla nostra presunta 
affermazione, che le fibre delle zone risparmiate nei nostri casi non presen- 
tino variazioni quantitative molto grandi. Notiamo innanzi tutto che noi non 
neghiamo affatto la variabilità nel volume della lamina ventrale e dorsale 
risparmiate. In secondo luogo osserviamo, che la fig. 5 del nostro lavoro si 
riferisce, come è detto nella spiegazione a pag. 332, ad un caso di degenera- 
zione da noi considerata come iniziale e poco estesa, e la fig. 6 adun 
caso di degenerazione molto estesa. Non si tratta dunque evidentemente di 
quei casi, ai quali si riferiscono le nostre osservazioni sull’ assottigliamento 
per atrofia della lamina media. Siamo anzi tanto lontani dall’ attribuire alla 
tig. 5 i significato supposto, che si dice esplicitamente trattarsi di un caso 
iniziale. 
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Quanto alla particolare sede della degenerazione alcoolica 
nella commissura anteriore, noi non potremmo che ripetere 
considerazioni simili a quelle che ci hanno guidato nel discu- 
tere lo stesso problema per la grande commessura callosa. An- 
che nella commessura anteriore richiama naturalmente l'at- 
tenzione la sede assiale del fascio degenerato, che ricorda la 
nevrite retrobulbare assiale degli alcoolisti. Non è possibile 
dare per ora un' interpretazione soddisfacente di questi fatti, 
come non é possibile determinare la ragione della sede delle 
lesioni osservate talora nel peduncolo cerebellare medio. La de- 
generazione bilaterale e simmetrica dei « crura cerebelli ad 
pontem » colpisce evidentemente le connessioni cerebro-cerebel- 
lari e propriamente quelle tra emisfero cerebrale ed emisfero 
cerebellare del lato opposto, ed ha quindi il significato proba- 
blle della interruzione incompleta di una lunga via associativa. 

È noto che la porzione principale dei peduncoli cerebellari 
medi è costituita da fibre che connettono gli emisferi cerebel- 
lari con le masse grigie del ponte del lato opposto e in parte 
anche dello stesso lato; la qual connessione rappresenta un 
segmento di una via cerebro-cerebellare incrociata. I fasci cor- 
ticopontini provenienti dal lobo frontale e dal temporale rag- 
giungono decorrendo nel piede del peduncolo la parte medio- 
ventrale e laterale del Ponte, ivi si dissociano e sì mettono in 
rapporto con le cellule, da cui provengono i peduncoli cerebel- 
lari medi. Le masse grigie del Ponte degenerano infatti par- 
zialmente così dopo lesioni di un emisfero cerebrale, come per 
lesioni di un emisfero cerebellare (Veyas ed altri). Uno di noi 
(Bignami) ha trovata fortemente atrofica la sostanza grigia 
del Ponte in casi di atrofia incrociata cerebro-cerebellare, con 
atrofia del peduncolo cerebellare medio corrispondente al cer- 
velletto atrofico. È noto che i peduncoli cerebellari medi con- 
tengono anche, in minor quantità, altri sistemi di fibre: 1.° fi- 
bre che salgono lungo il rafe e raggiungono la « Formatio re- 
ticularis » della Cuffia; 2.° fibre che, salendo dal Ponte nella 
Cuffia, si dirigono caudalmente (Von Monakow) ecc. Ma poi- 
chè la grande massa dei peduncoli medi è coslituita dalle fibre, 
che formano la connessione cerebrocerebellare, è verosimile che 
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questa sia essenzialmente danneggiata nei nostri casi. Non es- 
sendoci peró ben nota la disposizione topografica dei vari si- 
stemi nelle braccia del Ponte, non ci è consentito dir nulla di 
più su questo argomento. 


La degenerazione alcoolica delle commissure encefaliche 
come malattia sistematica. 


Le nuove osservazioni raccolte in questo lavoro mettono in 
evidenza il fatto, che in varii casi le alterazioni di origine al- 
coolica non sono circoscritte alle vie commessurali dell’ ence- 
falo, ma sono accompagnate da zone di degenerazione sotto- 
corticale, le quali non possono dirsi irregolarmente disseminate 
nel centro ovale, ma occupano una sede determinata, rispet- 
tando, come si è detto, le fibre di associazione brevi (fibre ar- 
cuate) della corteccia cerebrale da un lato e il piede della co- 
rona raggiata dall' altro, e presentando in oltre una certa uni- 
formità di distribuzione nei varii casi, malgrado la diversa e- 
stensione loro. Le alterazioni istologiche, che caratterizzano 
queste aree di degenerazione sottocorticale, che potremmo dire 
eon maggior precisione sottoarcuata, sono, come si é detto, 
idenliche a quelle che si osservano nelle commissure cerebrali 
e nei peduncoli medi cerebellari. 

Questi nuovi fatti ci obbligano a porre la questione, se si 
possa ancora a buon diritto classificare tra le malattie siste- 
matiche delle commessure la lesione da noi descritta, sebbene 
come si é veduto, non si limili necessariamente e costante- 
mente a queste, ma colpisca anche altre parti del cervello pro- 
ducendo focolai degenerativi indipendenti, nel senso che non 
possono esser considerati come una propagazione o diffusione 
della degenerazione del corpo calloso. E ci sembra opportuno 
discutere la questione, sopra tutto dopo l'esame critico che 
precede, intorno al significato del fatto che la degenerazione 
é limitata alla lamina media del corpo calloso: noi abbiamo 
infatti concluso non potersi, allo stato attuale delle nostre 
conoscenze, affermare che la lamina media rappresenti un 
« sistema » differenziabile da quelli delle lamine dorsale e 
ventrale della trave, poiché varii fatti parlano contro questo 
modo di vedere; e doversi quindi lasciar la questione ancora 
aperta. 
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Malgrado tutlo ciò, riteniamo che la degenerazione alcoo- 
lica delle commessure meriti ancora di esser classificata tra le 
malattie « sistematiche », se ci si attiene al significato origi- 
nario della espressione, evitando di cadere in quel rigido sche- 
matismo, che molti autori in questo campo di studi han cre- 
duto di lamentare. 

Nei libri recenti di neuropatologia non si parla quasi af- 
fatto di malattie sistematiche come se si trattasse di un con- 
cetto oramai sorpassato ed inutile, mentre meriterebbe, a no- 
stro avviso, di esser ripreso e forse modificato secondo le esi- 
genze dei fatti nuovi. Non si può disconoscere infatti l’ utilità 
che è venuta alla neuropatologia dall' introduzione di un con- 
cetto, ad un tempo anatomico e fisiologico, il quale ha avuto 
il valore di un principio di ordine e quindi di classificazione 
nel grande campo delle malattie nervose. 

Sembra che Vulpian sia stato il primo a parlare di « ma- 
lattie sistematiche » del midollo spinale, contrapponendole alle 
malattie diffuse. Nelle sue lezioni sulle malattie del midollo, 
insistendo sul fatto che le varie regioni del midollo sono di- 
verse tra loro sotto il rapporto delle proprietà fisiologiche e 
strutturali, egli usa la parola « sistema » in senso anatomico 
e fisiologico, e rileva il fatto, che questi sistemi, i quali forse, 
in un linguaggio più rigoroso, si dovrebbero dire apparecchi 
od organi, possono esser colpiti isolatamente da questa o quella 
lesione, da lesioni infiammatorie per es. o atrofiche, « Ce sons 
ces lesions qui j' ai proposé d' appeler lésions systématiques » *: 
e le contrappone alle malattie diffuse, che non rispettano i li- 
miti dei sistemi, estendendosi senza regolarità in un senso o 
nell' altro. A spiegare poi il fatto che alcune malattie siano 
sistematiche ed altre no, Vulpian propone l' ipotesi, che nelle 
prime la lesione iniziale colpisca gli elementi propri del mi- 
dollo, le fibre nervose cioè e le cellule, e si propaghi quindi a 
tutte le parti costitutive di un sistema, mentre nelle seconde la 
lesione primaria riguarderebbe la nevroglia: le lesioni sistema- 
tiche sarebbero, in altre parole, parenchimatose, le diffuse in- 
terstiziali. Si tratta, come è evidente, di un’ ipotesi tendente a 
spiegare un gruppo di fatti; ma risulta accertato che nella con- 
cezione di Vulpian l’ idea di una determinata patogenesi non 


* Vulpian. Maladies de systéme nerveux. Paris, O. Doin, 1879. 
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e legata necessariamente al concetto di malattia sistematica: 
egli parla infatli di processi infiammatorii, di mieliti diffuse e 
di mieliti sistematiche. 

A proposito della tabe dorsale, Vulpian ribadisce il con- 
cetto di « sistema » inteso nel senso fisiologico: le parti o re- 
gioni del midollo, in cui si localizzano le lesioni sistematiche, 
non sono sollanto, egli dice, distinte le une dalle altre per i 
limiti anatomici che le separano e per la struttura, ma « so- 
pratutto per le loro connessioni ed il compito fisiologico » (l. 
c. p. 236). 

Charcot prese da Vulpian la denominazione di « lesioni 
sistematiche » usandola nello stesso senso anatomo-fisiologico *: 
i sistemi sono altrettanti organi destinati ciascuno ad un par- 
ticolare ufficio fisiologico: ne segue che l alterazione di cia- 
scuno di questi organi debba, in condizioni patologiche, tra- 
dursi in una sintomatologia propria, in modo che, conosciuti i 
sintomi, il clinico potrà risalire alla lesione e determinarne 
la sede. 

La nozione del significato fisiologico dei sistemi ha pre- 
valso in genere tra i neurologi, come ci sarebbe facile dimo- 
strare. Gowers **, ad es., dice sistematici quei processi mor- 
bosi che « cominciano negli elementi nervosi » e li ledono « in 
rapporto alla loro funzione » (p. 211). Lo stesso concetto si 
trova ribadito in altre parti della classica opera di questo au- 
tore, ma è inteso però in senso meno rigido e schematico che 
non fosse dagli autori precedenti. Il Gowers infatti ammette 
che una malattia sistematica possa involgere soltanto alcune 
parli e anche una parte di un sistema, e non necessariamente 
tutte (p. 396). Si noti inoltre che nel pensiero di Gowers It 
dea di una delerminata patogenesi viene inclusa nella defini- 
zione di « malattia sistematica » e ne diviene parte integrante: 
le degenerazioni sistematiche sono « primarie » (p. 232). 

Interessante è una serie di scritti polemici pubblicati in- 
torno al 1890 da Leyden e Flechsig, nei quali i detti autori 
precisano il loro punto di vista di fronte al problema delle 
malattie sistematiche del midollo spinale. Leyden, riferendosi 
alla storia della questione, ricorda innanzi tutto Cruveilhier, 


” Charcot. Leçons nur les localisations dans les maladies du cerveau et 
de la moelle” èpiniere, 1876-1880. 


** Gowers. Diseases of the nervous system. London, 1592. 
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il quale già ai suoi tempi distingueva le sclerosi fascicolari o 
funieolari del midollo spinale dalla sclerosi a focolaio, e si at- 
tiene in ultima analisi ai concetti di Vulpian, dando la mag- 
giore importanza per la classificazione ai dati fisiologici: sotto- 
pone quindi ad una minuta critica lo schematismo a cui si era 
giunti da varii autori, specialmenie da Charcot e dai Francesi 
in genere, e sostiene a ragione che molte malattie considerate 
già come sistematiche non sono che mieliti diffuse svoltesi sim- 
metricamente nel midollo spinale. 

Ed anche il Flechsig * nei suoi articoli polemici con 
Leyden, pure attenendosi essenzialmente ai dati anatomici e 
mielogenetici, che considera come fondamentali per la differen- 
ziazione dei sistemi, si mostra ostile allo schematismo, al quale 
la dottrina delle malattie sistematiche aveva portato. Egli dice 
« sistemi elementari » quei complessi di fibre, i cui elementi 
tutti sono intercalati in modo uguale nel meccanismo nervoso 
complessivo: questa definizione è morfologica: non la funzione, 
ma lo sviluppo è preso in considerazione in prima linea. Ma è 
evidente che noi non possiamo dire che due fibre abbiano la 
stessa funzione, se non per i loro rapporti anatomici identici, 
poichè non possiamo stimolarle, nè paralizzarle separatamente: 
l| identità dei rapporti anatomici include quindi necessaria- 
mente anche un concetto fisiologico. 

Ma poichè, secondo Flechsig, i sistemi elementari sì dif- 
ferenziano con particolare chiarezza negli organi fetali e infan- 
tili, dove si vedono le fibre in rapporto con masse grigie di- 
verse formarsi e mielinizzarsi in tempi diversi, e la mieliniz- 
zazione successiva ci permette molte volte di riconoscere 
chiaramente le interne connessioni sistematiche, ne segue che, 
quando vediamo alcuni processi morbosi localizzarsi in deter- 
minati gruppi di fibre distinguibili nello sviluppo, i cui ele- 
menti all’ esame più accurato si dimostrano dello stesso valore 
pel decorso e le connessioni loro, e costituiscono quindi sistemi 
elementari nel senso morfologico, noi potremo considerare i 
detti processi morbosi come sistematici nel senso di Flechsig. 

Abbiamo già veduto sommariamente gli appunti che si 
possono fare ai concetti fondamentali di Flechsig intesi nella 
loro forma rigida. Notiamo però subito che lo stesso Flechsig, 
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* Flechsig. Ist die Tabes eine System-Erkrankung? Neurol. Centralbl. 1890. 
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mentre afferma che lo studio della mielinizzazione successiva 
delle fibre nel midollo spinale ci permette « molte volte » di 
riconoscere le intime connessioni sistematiche, ammette che vi 
sono eccezioni. Dove la critica di Flechsig ci sembra vitto- 
riosa contro Leyden è nella dimostrazione del parallelismo 
tra la differenziazione fetale dei cordoni posteriori del midollo 
e la degenerazione tabica almeno nei suoi stadi iniziali. Ma si 
noti che anche nella degenerazione tabetica della zona radico- 
lare media posteriore non si altera un solo sistema, poichè 
questa zona contiene, secondo Flechsig, due sistemi di fibre 
longitudinali, a cui si aggiungono molle fibre della zona radi- 
colare posteriore, che attraversando 1 fasci longitudinali, si 
volgono verso la sostanza grigia. 

Non possiamo qui seguire Flechsig nelle sue argomenta- 
zioni polemiche contro Leyden, il quale sosteneva essere la 
tabe un processo degenerativo, che si svolge secondo una legge 
che non sarebbe in rapporto con i sistemi embrionali, ma con la 
uguale funzione delle fibre nervose. Per la tabe dorsale, ad es., 
Flechsig affermava essere dimostrato l’ intimo rapporto delle 
lesioni caratteristiche iniziali con la struttura dei cordoni poste- 
riori quale è messa in evidenza dallo studio cronologico della 
mielinizzazione; negava invece l’ uguaglianza di funzioni delle 
fibre lese così per gli stadi iniziali, come per quelli avanzati. 

Ma quel che c' interessa di notare é che il Flechsig non 
ha mai voluto restringere i confini delle malattie sistematiche 
a quelle, in cui l'alterazione si presenta limitata a un solo 
« Sistema elementare ». Tutte le malattie del sistema nervoso, 
la cui localizzazione « sta in rapporti determinati con la intima 
struttura sistematica del sistema nervoso », sono da Flechsig 
differenziate come malattie sistematiche. Se ora si consideri 
che i rapporti di una lesione morbosa con la struttura impli- 
cano necessariamente rapporti intimi con la funzione, non ci 
sembrerà che vi sia opposizione insanabile tra i modi di vedere 
di Flechsig e di Leyden. Le malattie sistematiche sono state 
considerate nell’ uno e nell'altro modo a seconda che appariva 
più o meno evidente agli autori il rapporto con la « innere 
Gliederung » del sistema nervoso o quello con la differenzia- 
zione funzionale. 

Malgrado le discussioni e contraddizioni, a cui abbiamo 
accennato di volo, alcuni concetti fondamentali sono rimasti 
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nella patologia, e sussistono tuttora, a nostro avviso, nel loro 
intero valore: in primo luogo l’ idea che la localizzazione ana- 
tomo-patologica di alcune degenerazioni primarie è condizionata 
soltanto dal fatto che sono colpite fibre e cellule di dignità fi- 
siologica nettamente determinata e quindi per lo più di un de- 
terminato ordinamento anatomico: in secondo luogo, il prin- 
cipio che la sede delle lesioni anatomo-patologiche è in rap- 
porto con |’ azione elettiva di alcuni virus e veleni sopra de- 
terminati fasci di fibre o strutture, il quale principio ha ora 
sostegno su un numero di fatti molto maggiore di quel che 
fosse quando la dottrina delle « malattie sistematiche » fu pen- 
sata da Vulpian e da Charcot. Mi basti ricordare la paralisi 
da piombo, che lo Striimpell * cita come uno degli esempi 
più tipici di malattia sistematica di origine tossica, le lesioni 
tabetiche del midollo di origine sifilitica ecc. In terzo luogo, 
dal punto di vista patogenetico, persiste tuttora il concetto che 
le malattie, di cui ora ci occupiamo, sono quelle nelle quali le 
lesioni del parenchima tengono il primo posto, di fronte alle 
alterazioni del sistema vasale e del tessuto interstiziale. 

Le considerazioni, che abbiamo svolte sopra, intorno al- 
l’ azione elettiva delle sostanze tossiche e al diffondersi di tale 
azione in rapporto a fattori molteplici, come i rapporti circola- 
torii, la dose del farmaco, la resistenza individuale ecc. c'im- 
pediscono peró d' intendere ora la dottrina delle malattie siste- 
matiche nella sua forma rigida che varii autori hanno criticato 
nel campo delle malattie del midollo spinale. Cosi aleune ma- 
lattie potranno esser dette « a potiori » sistematiche, poiché in 
esse sì può distinguere un gruppo di lesioni anatomo-patologiche 
sistematiche dal punto di vista anatomico e fisiologico, accanto ad 
altre alterazioni che non sono tali. La tabe dorsale, ad esempio, 
si può considerare come una malattia di tutto il sistema nervoso, 
anzi di tutto l’ organismo, mentre sono evidentemente sistema- 
tiche le lesioni iniziali caratteristiche del midollo spinale. I- 
noltre, perchè una malattia si possa classificare in questo gruppo, 
non è necessario che tutti gli elementi di un sistema siano lesi, 
nè che sia leso un solo sistema, come del resto ammetteva lo 
stesso Flechsig. 


* Centralbl. f. Neurologie, 1893. S. 658. 
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Adattando ora tali concetti allo studio delle degenerazioni 
alcooliche dell’ encefalo, possiamo concludere ammettendone la 
localizzazione e la distribuzione sistematica nelle commessure 
encefaliche, che son sede dell’ alterazione caratteristica nei no- 
stri casi; quella alterazione cioè il cui esame permette all’ ana- 
tomo patologo di risalire alla diagnosi etiologica, non essen- 
dosi mai osservata se non nel cervello di alcoolisti; e che non 
è mai mancata in trenta casi sino ad ora osservati in Roma. 
Nè ci si può obbiettare il fatto che noi non abbiamo ammesso 
come dimostrata sino ad ora l individualità anatomica della 
lamina media del corpo calloso, dove ha la sua sede principale 
la degenerazione, nè quella del fascio assiale della commis- 
sura anteriore. Anche se studii ulteriori portassero a dimostrare 
che i fasci degenerali nelle commissure non rappresentino una 
individualità anatomica e fisiologica, non verrebbe meno per 
questo il carattere sistematico della malattia delle commissure, 
in quanto il processo morboso colpisce fibre le quali hanno la 
proprietà comune di essere in rapporto con tutti e due gli e- 
misferi. La qual cosa e sufficiente perché possano considerarsi, 
nel loro insieme come costituenti un sistema, sebbene possano 
avere un valore fisiologico vario a seconda che uniscano parti 
omonime o eteronime degli emisferi, o siano collaterali di fibre 
di proiezione ecc. 

Ed anche se altre ricerche dimostrassero il rapporto delle 
degenerazioni alcooliche con particolari condizioni di circolo, 
modificando in parte la dottrina patogenetica da noi sostenuta, 
non ne seguirebbe la necessità di escluderne la natura siste- 
matica, poichè, come già abbiamo detto, il concetto di una de- 
terminata patogenesi non è necessariamente legato alla dottrina 
delle malattie sistematiche nella sua concezione originaria. 

Nè la natura sistematica della malattia delle commissure 
può essere esclusa dal fatto da noi messo in evidenza in questo 
lavoro, che, accanto alle lesioni commissurali, si trovano de- 
generazioni sottocorticali con una certa frequenza. Poichè l al- 
terazione commissurale, anche dopo i nuovi reperti, costituisce 
sempre il fatto costante, che vale per sè solo a caratterizzare il 
quadro anatomo-patologico, e deve per conseguenza avere un 
valore predominante come criterio di classificazione. 
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La sindrome clinica 
in rapporto eon le alterazioni anatomo-patologiche. 


Abbiamo già cercato nel lavoro precedente di tracciare il 
quadro clinico dei casi di alcoolismo cronico, nei quali si é 
trovato all’ autopsia la degenerazione delle vie commessurali. 
Basandoci sull’ esame dei 19 casi nuovi riferiti in questo scritto 
e del raffronto di questi coi casi precedenti, possiamo aggiun- 
gere alcuni dati di fatto a quanto si è già detto sull’ argomento. 

Sono complessivamente 31 alcoolisti, nei quali all’ autopsia 
si è trovata costantemente la degenerazione trabeale, in un certo 
numero anche la degenerazione della commessura anteriore e 
del peduncolo cerebellare medio, e in taluni zone più o meno 
estese di degenerazione sottocorticale. 

L’ età dei malati, tutti di sesso maschile, ha oscillato dai 
4 fin oltre i 70 anni con due massimi di frequenza, il primo 
tra i 40 e i 50 anni, il secondo tra i 60 ed i 70. 

La storia clinica di alcuni è frammentaria ed incerta per 
le condizioni gravi degli infermi all’ ingresso nell’ ospedale, 
per cui non si riusciva ad ottenere da essi risposte attendibili, 
tanto che di 7 manca qualunque notizia. Per le stesse ragioni 
anche |’ esame obbiettivo in vari infermi non ha potuto essere 
che incompleto. 

Che si trattasse di forti bevitori per lo più di vino, ma 
spesso anche di liquori, è stato accertato tutte le volte che è 
stato possibile conoscere con una certa precisione gli antece- 
denti del malato: soltanto per 5 casi manca qualunque notizia. 
Generalmente erano di quegl’ individui già noti per fama, nella 
loro classe, come bevitori instancabili e abbrutiti dal vino. 
Non si può dunque dubitare dell’ importanza dell’ alcool come 
agente causale, sebbene sia noto che a spiegare l’ insorgere di 
varie sindromi cliniche dell’ alcoolismo si invochi in generale 
dagli autori l' azione coadiuvante di altri momenti etiologici. 
Per la etiologia dei casi di cui ci occupiamo non sembra si 
debba dare importanza alla lues: infatti questa si può dire di- 
mostrata in due casi soltanto, si può escludere in 12, mentre 
non vi erano elementi clinici ed anatomo-patologici per dia- 
gnosticarla in 17. Non vi sono ragioni per pensare che possa 
aver avuto importanza l’ abuso del tabacco esistente in 13 casi 
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soltanto. Nulla si può opporre all’ ipotesi, che gl’ individui, 
nei quali l’ alcool produce le profonde lesioni istologiche, sian 
gravati di una tara congenita, che renda alcuni sistemi ence- 
falici più labili all’ azione tossica: si ricordi anzi a questo 
proposito che alcuni dei nostri infermi erano figli di alcoolisti 
e bevitori essi stessi fin da bambini. 

Nel lungo decorso sempre di vari anni, con aggravamenti 
e remissioni, due ordini di fatti richiamano sopra tutto l’ at- 
tenzione; in primo luogo i sintomi psichici, i quali in 23 casi 
per la gravità e la natura loro han dato la particolare fisono- 
mia al quadro morboso, e son rimasti ignorati soltanto in otto 
casi (si noti che in sei di questi manca del tutto la storia cli- 
nica); in secondo luogo, gli attacchi apoplettiformi ed epiletti- 
formi, che sono stati osservati in 21 casi, ignorati in 9, sol- 
tanto in un malato assenti. Questi attacchi, talora ripetuti, 
qualche volta numerosi, sembra rappresentino uno dei feno- 
meni più comuni e caratteristici della sindrome clinica: in un 
attacco apoplettiforme può accadere la morte. 

In molti casi troviamo descritto il tremore degli arti, i di- 
sturbi disartrici, una debolezza improvvisa e transitoria degli 
arti inferiori, che colpisce talora gl’ infermi ad un tratto senza 
fenomeni di ictus, stati di debolezza motoria persistente o di 
atassia, onde la facilità del cadere improvviso; di rado vere 
paresi e per lo più passeggere, come quelle che si osservano 
dopo gli attacchi apoplettiformi. 

Il progressivo decadimento intellettuale sino ad uno stato 
di confusione mentale o di demenza; l’ eccitabilità esagerata e 
l' irascibilità ; l’ affettività pervertita anche verso le persone 
della famiglia; la degenerazione morale sino all’ oscenità e al- 
l’ abbrutimento; ed insieme a tutto ciò l’ impoverimento pro- 
gressivo della nutrizione generale sino ad uno stato marantico; 
tali i fenomeni salienti che presentano questi alcoolisti, fino a 
che non sopravvenga una infezione acuta terminale, o uno stato 
psichico che ricorda gli stati amenziali, nel quale avviene la 
morte. 

Considerando il decorso complessivo nel suo insieme, sa- 
rebbe forse giustificato il pensare ad una « pseudo-demenza 
alcoolica progressiva », da distinguere dalle pseudo-demenze 
guaribili in seguito alla soppressione del veleno abituale. La 
descrizione più diffusa della sindrome clinica, che si trova nel 
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precedente lavoro pubblicato con Marchiafava, e che qui ri- 
teniamo superfluo ripetere, ci sembra si accordi con questo 
modo di vedere. 

Infatti noi troviamo in questi infermi i sintomi somatici e 
psichici dell’ alcoolismo cronico sino alla più grave decadenza 
intellettuale e morale; il decorso di tanto in tanto è interrotto 
da episodi confusionali e da stati psicopatici sul tipo della 
pseudo-paralisi alcoolica, che possono rendere necessario l’ in- 
ternamento temporaneo in un manicomio. E, se qualche cosa 
distingue i nostri casi da quelli comuni di alcoolismo cronico, 
ci sembra sia l andamento progressivo nel suo complesso, 
malgrado le esacerbazioni e le remissioni, sino allo stato ma- 
rantico, e la frequenza degli attacchi apoplettiformi, la quale 
si {rova notata tutte le volte che ci è stato possibile raccogliere 
la storia clinica con la desiderata esattezza. Tenendo conto 
specialmente di questi due fatti, che verosimilmente hanno la 
importanza fondamentale, ed anche della gravità dei sintomi 
psichici sopra tutto nella sfera affettiva e morale, ci è occorso 
talora di sospettare in vita lI’ esistenza delle degenerazioni en- 
cefaliche, che poi sono state dimostrate all’ autopsia. 

Quanto alla causa della morte, troviamo nel maggior nu- 
mero dei casi una polmonite o una broncopolmonite terminale, 
più di rado la tubercolosi dei polmoni, un’ infezione delle vie 
urinarie, il cancro, una cardiopatia arteriosclerotica, una infe- 
zione da decubiti: in un caso la morte è avvenuta per emor- 
ragia cerebrale, in un altro per anemia perniciosa. 

Ma è opportuno richiamare ancora l’ attenzione sul fatto 
che alcune volte la sola alterazione anatomo-patologica riscon- 
trata all’ autopsia è stata la degenerazione alcoolica delle com- 
messure (otto volte su 31 casi). Si può quindi affermare che 
nell’ alcoolismo cronico può accadere la morte, come del resto 
è noto, senza che si trovi alcuna alterazione anatomo-patologica 
sufficiente a spiegare l’ esito letale: le degenerazioni encefaliche 
per la sede caratteristica e la natura dell’ alterazione istologica 
valgono da sole ad indicarci con sicurezza la diagnosi etio- 
logica. 


Dopo le nuove ricerche esposte in questo seritto sulle al- 
terazioni degli emisferi cerebrali trovate negli alcoolisti, le dif- 
ficoltà già rilevate altrove, le quali c' impediscono di stabilire 
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con qualche precisione quali fenomeni del quadro clinico de- 
seritto debbono esser messi in rapporto con le singote lesioni 
anatomo - patologiche, diventano anche più difficilmente sor- 
montabili. 

Nella prima nota pubblicata sullo stesso argomento *, fu 
scritto testualmente: « tutto fa ritenere che le alterazioni psi- 
chiche e il coma terminale, le convulsioni epiletliche ecc. siano 
in rapporto con diffuse alterazioni dell’ encefalo non riconosci- 
bili nettamente coi nostri mezzi d’ indagine: la grave l sione 
del corpo calloso rappresenta evidentemente tulto ciò che l a- 
natomia patologica poteva meltere in evidenza nel cervello dei 
nostri casi, ma forse ciò che è meno responsabile della siudro- 
me osservata in vita ». 

Sebbene le numerose osservazioni di degenerazione trabeale 
raccolte dopo il 1903 e pubblicate nel 1911 ** ci abbiano indotlo 
a dar maggiore importanza alle alterazioni commessurali in 
rapporto alla sindrome clinica di quello che appare dalle pa- 
role succitate, il giudizio ed il dubbio espressi nel primo la- 
voro sono evidentemente avvalorati dalle nuove ricerche esposte 
in questo scritto. 

Malgrado l’ incertezza inevitabile per la complessità del 
problema, noi convenimmo nel ritenere che alle lesioni delle 
commissure encefaliche si dovessero riferire almeno in gran 
parte i sintomi psichici dominanti nel quadro morboso. Avver- 
timmo peró esser verosimile che i sintomi fondamentali delle 
lesioni commissurali non differiscano essenzialmente da quelli 
che sono in rapporto con le lesioni dei centri associati delle 
commessure stesse, e almeno in parte si confondano con i fe- 
nomeni di deficienza degli stessi centri « specie per quanto 
riguarda quelle funzioni dei detti centri, per il cui esplicarsi 
l’ associazione ha importanza fondamentale ». 

L’ aver trovato in varii casi alterazioni estese delle aree 
sottocorticali fronto-parieto-occipitali c’ impedisce di esprimere 
un giudizio fondato sul valore fisio-patologico della degenera- 
zione trabeale, il quale possa desumersi direttamente dalle no- 
stre osservazioni. Soltanto per cognizioni collaterali ossia te- 
nendo conto dei pochi fatti e in molta parte non del tutto 


* Marchiafava e Bignami. Sopra un’ alterazione del corpo calloso in 
soggetti alcoolisti. Kirista di Patol. nerrosa e mentale, 1903. 


™ Marchiafava, Bignami, Nazari, l. c. 
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chiari, che c' insegna la fisiologia sperimentale e la clinica delle 
malattie trabeali, ci é consentito di ritenere giustificato il giu- 
dizio già espresso sulla importanza fisio-patologica della dege- 
nerazione del corpo calloso. 

Si potrebbe osservare che vi son casi nei quali, mentre la 
lesione era limitata alle commissure, i sintomi e il decorso non 
differivano in modo apprezzabile da quelli presentati in vita, 
dai soggetli con gravi degenerazioni sottocorticali. Ma tale os- 
servazione non avrebbe che un valore molto limitato per l'in- 
terpretazione fisio-patologica. Le alterazioni morfologiche deter- 
minate dall’ alcool non rappresentano che il relitto di un’ a- 
zione morbigena esercitata per lungo tempo sul tessuto nervoso, 
alla quale azione si deve presumere corrisponda un disordine 
delle funzioni che precede lo stabilirsi delle alterazionî istolo- 
giche grossolane. Tutto fa pensare che la sindrome cerebrale 
dell’ aleoolismo cronico consista nell’ alterazione di funzioni 
localizzate in aree nervose notevolmente più estese di quelle 
nelle quali si stabiliscono le degenerazioni dimostrabili coi me- 
todi della ricerca morfologica. Basterebbe, a sostenere questo 
modo di vedere, il fatto che talvolta le degenerazioni commes- 
surali rappresentano le sole alterazioni che l’ anatomia patolo- 
gica riesce a mettere in evidenza in soggetti, nei quali la morte 
è avvenuta con una sindrome cerebrale grave. La qual cosa 
non si riesce a comprendere, se non ammettendo l’ esistenza di 
alterazioni più estese, gravissime e responsabili dell’esito letale, 
sebbene non rilevabili almeno per ora, coi metodi istologici. 

Lo studio delle alterazioni di origine tossica o infettiva dei 
centri nervosi, mentre ha grande importanza per la patologia, 
non può avere che un valore molto limitato se si considera 
come mezzo d’ indagine fisio-patologica. Se soltanto con lo stu- 
dio clinico e anatomo-patologico della tabe e delle sclerosi com- 
binate si fosse dovuta costruire la fisiologia delle radici poste- 
riori e dei cordoni posteriori del midollo, le nostre cognizioni 
sarebbero estremamente incerte e frammentarie. La più grande 
circospezione è quindi necessaria a chi tenti di stabilire il va- 
lore fisio-patologico di lesioni encefaliche molteplici, riguardanti 
strutture nervose, la cui conoscenza fisiologica è ancora rudi- 
mentale; tanto più che i fatti conosciuti sino ad ora non ci 
consentono di ammettere l’ esistenza di un rapporto intimo di 
proporzionalità tra l’ entità e l’ estensione delle lesioni anato- 
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miche da un lato, e la gravità e la complessità delle altera- 
zioni funzionali dall' altro. 

Non dunque pel solo studio dei nostri casi di degenerazione 
irabeale, ma sopra tutto per una serie di conoscenze collaterali, 
riteniamo si possa sostenere il concetto che esista un rapporto 
intimo tra i disordini psichici nel loro complesso (fenomeni di 
deficienza in genere, stati confusionali, alterazioni dell’ affetti- 
vità, pervertimento morale ecc.) e la degenerazione delle vie 
che connettono i due emisferi tra loro e specialmente i lobi 
frontali e i parietali. Sopra tutto le cognizioni relative alla 
nota sindrome dei tumori del corpo calloso (Schuster, Knapp, 
, Schupfer ecc.), alle quali non contraddicono le poche notizie 
che abbiamo intorno ai sintomi delle emorragie e dei rammol- 
limenti trabeali, si possono portare a sostegno dell’ opinione 
espressa sopra. Il fatto che i disordini psichici sono: pressochè 
costanti nelle lesioni distruttive del corpo calloso, ed hanno 
nella sindrome un valore predominante (se si escludono i casi 
di agenesia parziale o totale, che per ragioni ovvie non sono 
utilizzabili per uno studio fisio-patologico), ha, se non erriamo, 
un’ importanza fondamentale, che la critica non è riuscita 
sino ad ora a diminuire. 

Quanto ai disordini del movimento presentati dai nostri in- 
fermi, i fatti raccolti in questo lavoro ci portano a pensare che 
debbano mettersi in rapporto prevalentemente con le lesioni 
sottocorticali. Alludiamo alle paresi per lo più transitorie ed 
ai semplici stati di debolezza degli arti, ai movimenti lenti e 
disordinati, ai sintomi accessionali di stimolazione motoria, 
come gli attacchi epilettiformi ecc. Sebbene le ricerche fisio- 
patologiche di Scháfer e Mott, di Sherrington e di Lewan- 
dowsky, non ci permettano di escludere che i detti sintomi 
possano essere in qualche relazione con il grande focolaio de- 
generativo della trave, ci sembra più verosimile e in miglior 
accordo con le cognizioni della fisio-patologia cerebrale l’ am- 
mettere che dai focolai sottocorticali partano gli stimoli abnor- 
mi capaci di produrre nella corteccia le modificazioni che si 
manifestano con gli stati convulsivi. D’ altra parte l’ interpre- 
tazione più ovvia degli stati di debolezza degli arti, delle pa- 
resi, dei disturbi della parola ecc. è quella che li attribuisce 
allo stato abnorme di un gran numero di fibre di proiezione in 
conseguenza della degenerazione periassile, da -cui son colpite 
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in corrispondenza dei detti focolai sottocorticali, ed alla inter- 
ruzione terminale nella continuità anatomica di un certo nu- 
mero di esse. 

Quanto ai fenomeni di ictus apoplettiforme, alle lipotimie 
ed agli stati analoghi, che si trovano notati in quasi tutte le 
storie cliniche dei nostri malati, ci sembra evidente che non è 
possibile cercarne il rapporto con una determinata e circoscritta 
lesione anatomica. Si tratta di sintomi di origine tossica, il cui 
meccanismo patogenetico è ancora oscuro, come del resto non 
è chiarita la patogenesi di numerosi disordini motorii e sensi- 
tivi verificantisi nel corso di malattie infettive e d’ intossicazioni. 

Noteremo infine che con molta probabilità alcuni disordini 
motorii degli aleoolisti, e sopra tutto l’ atassia alcoolica, pos- 
sono eser messi in rapporto con le alterazioni trovate nei pe- 
duncoli medi cerebellari. 

É noto che Betcherew ha descritto casi di atassia con ni- 
stagmo della durata di 2-3 mesi e terminata in guarigione, veri- 
ficatasi in forti bevitori dopo l’ ubbriachezza.  Lewandowsky 
(1. c. Bd. I, p. 847) ammette che a base di tale atassia conse- 
cutiva ad intossicazione alcoolica si debba trovare un’ affezione 
del cervelletto e delle sue vie. Il Dejerine ha esteso questo 
modo di vedere, pensando che anche in altre atassie di origine 
tossica si debba tener conto di un componente cerebellare. Le 
nostre osservazioni sulla degenerazione alcoolica delle « crura 
cerebelli ad pontem » forniscono una base anatomica alle sud- 
dette ipotesi. 

Non dobbiamo omettere però che alcuni autori hanno ri- 
chiamato l’ attenzione sulla frequenza con cui si riscontrano 
disordini dell' equilibrio e dell’ andatura nelle lesioni trabeali; 
tanto che si é parlato da taluno, per es. Zingerle, di un' a- 
tassia callosa. Se é difficile e forse impossibile, date le co- 
noseenze fisiologiche attuali, chiarire la patogenesi del feno- 
meno, non ne segue che i disordini suddetti non abbiamo una 
certa importanza nella semeiologia delle lesioni della grande 
commessura. Non possiamo quindi ritenere senz' altro impro- 
babile, che in quei casi, nei quali non si trova alcuna degene- 
razione peduncolare nel cervelletto, mentre esiste quella della 
lamina media trabeale, i disordini del movimento degli alcoolisti 
trovino in quest’ ultima lesione una spiegazione sufficiente. 


Roma, 10 Novembre 1914. 
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SPIEGAZIONE DELLE FIGURE (microfotografie). 


Fig. 1. — Sezione vertico-trasversale di un emisfero a livello del gi- 
nocchio del corpo calloso. Degenerazione grave del corpo calloso, 
salvo le due lamine marginali, estesa fino al piede della corona 
raggiata nel centro ovale. Aree di degenerazione sottocorticale 
(sottoarcuata). 1.* area A corrispondente al midollo della 1.* cir- 
convoluzione frontale. 2.* area B corrispondente si midollo della 
2.* e 3.* circonvoluzione frontale; quest’ ultima, molto sottile, e 
di figura nastriforme. 


Fig. 2. — Sezione vertico-trasversale di un emisfero, di poco posteriore 
alla precedente. Vi si vedono le stesse aree di degenerazione della 
Fig. 1. La sola differenza è che la degenerazione del corpo calloso 
nella sua estremità laterale nel centro ovale ba limiti meno netti, 
e si fonde parzialmente coll’ area A. 


Fig. 3. — Sezione vertico-trasversale di un emisfero a livello del ven- 
tricolo del setto lucido. Degenerazione del corpo calloso come nelle 
figure precedenti ma non fusa come nella Fig. 2 coll’ area A di 
degenerazione sottocorticale nel centro semiovale, il quale presenta 
nella zona intermedia soltanto una lieve rarefazione delle sue fibre. 
La degenerazione sottocorticale è in questo caso molto estesa, e si 
approfonda notevolmente dalla regione sottostante alle fibre arcuate 
nel centro ovale in corrispondenza della 1.* e 2.* circonvoluzione 
frontale. Le due aree A e B sono fuse insieme. 


Fig. 4. -- Sezione vertico-trasversale di un emisfero a livello dell’ in- 
fundibolo. Degenerazione del corpo calloso come nelle figure pre- 
cedenti. Anche in questo caso la degenerazione sottocorticale è 
molto estesa, e si diffonde sotto le fibre arcuate in corrispondenza 
del centro semiovale sottostanle alla 1.* e alla 2.* circonvoluzione 
frontale e frontale ascendente. La massima gravità ed estensione 
della degenerazione si trova nella regione sottoarcuata corrispon- 
dente al solco prerolandico. Le aree A e B sono fuse insieme. Tra 
l’ area degenerata del corpo calloso nel centro semiovale e le aree 
sottocorticali si nota una leggera rarefazione di fibre. La capsula 
interna e il piede della corona raggiata sono perfettamente normali. 
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Fig. 5. — Sezione vertico-trasversale di un emisfero a livello del seg- 
mento posteriore del talamo. Degenerazione del corpo calloso come 
nelle figure precedenti. Si osservano due aree di degenerazione 
sottocorticale: 1.° l’ area A, che si estende nel midollo del giro 
limbico e del lobulo paracentrale, ha un aspetto nastriforme, e si 
fonde nel suo estremo ventrale colla degenerazione del corpo cal- 
loso; 2.° l’ area B in corrispondenza del midollo delle circonvolu- 
zioni frontale ascendente e parietale ascendente. 


Fig. 6. — Sezione vertico-trasversale di un emisfero a livello dello 
splenium del corpo calloso. Degenerazione del corpo calloso come 
nelle figure precedenti. Si osservano tre aree di degenerazione sot- 
tocorticale: 1.° l’area A corrispondente al giro limbico e al lobulo 
paracentrale; 2.° l’ area B corrispondente al midollo della circon- 
voluzione parietale ascendente e della 1.* parietale; 3.° l'area C 
corrispondente al midollo dei giri temporali. In quest’ ultima la 
degenerazione è meno grave che nelle aree precedenti. 


Fig. 7. — Sezione vertico-trasversale cerebello-protuberanziale a livello 
del terzo medio del ponte. Vi si osservano due aree di degenera- 
zione di forma ovale simmetriche nei peduncoli cerebellari medi. 


N. B. — Per ragioni tipografiche la figura 6.* è stata spostata: perchè 
sia nella stessa posizione di tutte le altre, è necessario girarne 
l' asse di 90 gradi, da sinistra a destra. 
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Ricerche batteriologiche 
eseguite nella campagna pellagrologica per l'anno 1913 


RELAZIONE 
dei Prof. GUIDO TIZZONI - Dott. GIOVANNI DE ANGELIS 


(132-2) (Con 3 Tavole e 10 Tabelle). 


Nelle ricerche compiute durante la campagna pellagrologica 
dell’ anno 1913 noi ci siamo specialmente proposti il seguente 
programma di studio. 

1.° Arricchire la statistica con nuove osservazioni, che meglio 
ci permettessero di affermare la frequenza nella pellagra dei ri- 
sultati batteriologici precedentemente ottenuti da uno di noi, e 
di metterli in più stretto rapporto col decorso della malattia e 
con la sua forma clinica. 

9.» Stabilire le comunanze dei singoli reperti per risalire al 
tipo od ai tipi batterici, che con assoluta costanza o con molta 
frequenza si ritrovano in questa malattia. 

3.° Rilevare la differenza fra questi tipi batterici ed altre 
specie già note, per arrivare più facilmente alla loro identifi- 
cazione. 

I risultati sommari relativi ai tre ricordati quesiti sono stati 
da noi riuniti in speciali Tabelle, di cui il testo non rappresenta 
perciò che una illustrazione di esse; Tabelle che pubblichiamo an- 
che volontieri perchè, oltre a rendere l’ esposizione più chiara e 
più spedita, possono servire di guida nell’ avvenire a coloro che 
sì occupano di questo argomento. Al quale proposito richia- 
miamo specialmente l’ attenzione sulle Tab. 1, 3 e 5 destinate 
a mettere in rilievo rispettivamente i fatti clinici col reperto 
batteriologico, ad illustrare i caratteri colturali del microorga- 
nismo isolato ed a fissarne le principali proprietà biologiche. 

Degli ammalati da noi studiati, alcuni erano ricoverati nella 
Clinica Dermosifilopatica di Bologna e messi a nostra disposi- 
zione dar Prof. Majocchi; altri erano degenti nel Manicomio 
di Mombello, e precisamente nel reperto diretto dal Dott. Al- 
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zona; altri erano stati accolti nel Manicomio di Brescia ed il 
relativo materiale fu preso e spedito dal Prof. Seppilli; final- 
mente altri, e sono la massima parte, furono ricercati a domi- 
cilio insieme alla Sotto-Commissione lombarda. 

Alla Direzione dei ricordali Istituti, ed in particolare a quei 
Colleghi che ci furono larghi di aiuti e di consigli, vadano i 
nostri più vivi ringraziamenti. 

Di tali casi non tutti furono convenientemente scelti secondo 
i nostri desideri, causa la stagione avanzata che non ci permise 
più di trovare forme recenti con riacutizzazione in atto. 

Infatti, moltissimi degli ammalati studiati con la Sotto-Com- 
missione predetta, riguardavano forme antiche con postumi ner- 
vosi, oppure forme riacutizzate nell’ anno in corso ma con sin- 
tomi oramai completamente risoluti o quasi. 

Il metodo della ricerca fu quello descritto nei precedenti 
lavori; raccolto il sangue in modo asettico con siringa Tursini 
ad ago fisso, nella quantità di 5-10 cc., si versava in una pro- 
vetta sterilizzata, che si lasciava in riposo fino a che non era 
avvenuta la coagulazione, mettendola dopo nel termostato per 
una intera notte al fine di ottenere una valida contrazione del 
coagulo con completa separazione del siero. 

Separato questo, si aggiungevano al coagulo 15-20 cc. di 
brodo comune di cavallo o di bue, che si ricambiava per due 
volte successive quando la precedente coltura era rimasta ste- 
rile. La stessa operazione le più volte si ripeteva anche sul 
sedimento del siero, in modo da fare per ogni caso due osser- 
vazioni separate che si controllavano a vicenda. 

Tutte queste operazioni, adunque, furono compiute come 
nelle precedenti osservazioni, con la sola variante di cam- 
biare il brodo della coltura ogni giorno, anzichè at- 
tendere 4-5 giorni, avendo trovato superflua tale at- 
tesa per essere la favorevole condizione di sviluppo 
della coltura, non in rapporto col tempo, bensì colla 
diluizione della coltura stessa. 

Perciò, quanto più sollecita è questa diluizione, o per me- 
glio dire quanto più sollecitamente si asporta il siero 
col lavaggio, togliendo così l’ ostacolo allo sviluppo 
della coltura, tanto più rapida è la sua comparsa, e- 
vitandosi così i casi di sviluppo tardivo come quelli 
verificati nelle osservazioni precedenti. 
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Si é obiettato a tale riguardo che nel ricambiare il brodo 
al coagulo od al sedimento del siero possano facilmente avve- 
nire inquinamenti accidentali con saprofiti dell’ aria, i quali 
alla loro volta possono condurre ad errore di giudizio. 

Noi ricorderemo più sotto i criteri per i quali non è dato con- 
fondere ì microorganismi ricavati dai pellagrosi con quelli comu- 
ni dell’ aria, in genere coi germi che possono dare inquinamenti 
accidentali. Qui vogliamo solamenle far osservare che se non fosse 
possibile sostituire in una provetta in modo sterile un liquido con 
un altro per 2-3 volte successive, non si comprenderebbe affatto 
come si arrivasse a travasare più volte sieri curativi senza peri- 
colo d’ inquinamento da un recipiente in un altro, tanto da met- 
terli in commercio senza aggiunta di sostanza antisettica qual- 
siasi, come si pratica appunto per il siero antitetanico Tizzoni. 

Davvero se questo non fosse possibile, la batteriologia a- 
vrebbe fatto bancarotta e noi potremmo senz’ altro chiudere i 
battenti dei nostri Istituti! 

In ogni modo, per togliere anche questa infondata obie- 
zione, e per rendere anche più semplice il metodo di ricerca, 
noi abbiamo pensato di modificare per l’ avvenire la tecnica 
finora usata procedendo nel modo seguente. Dopo aver provve- 
duto alla presa del sangue ed alla separazione del siero come 
di consueto, si versa il coagulo, avendo prima sterilizzato al 
calore la bocca della relativa provetta, in una fiasca che con- 
tenga almeno 2-300 cc. di brodo comune. 

Lo stesso dovrà praticarsi col sedimento del siero che 
nella quantità di 1-2 goccie sarà aggiunto pure ad una fiasca 
contenente 2-300 cc. di brodo. 

Così sarà evilata la sostituzione del brodo della coltura, 
mentre sì avrà una forte diluizione del siero trattenuto nel coa- 
gulo e di quello che accompagna il sedimento. 

La pratica dirà nell’ avvenire se nel fatto la semplice dilui- 
zione dei materiali del sangue possa efficacemente essere sostituita 
al loro lavaggio *. 


* Purtroppo la pratica ha ultimamente provato nelle ricerche fatte da uno 
di noi in Bessarabia che la diluizione non equivale al lavaggio; perciò fiale 
eontenenti 70-80 cc. di brodo di vitello al quale era stato aggiunto il coasgulo 
separato dal siero, non dettero luogo ad alcuno sviluppo di coltura se il 
brodo della prima diluizione non era sostituito con altro. Speciali esperienze 
eseguite sul sedimentu dimostrarono egualmente quale alta influenza inibi- 
trice sullo an DIS della coltura abbia la piccola quantità di siero residuo 
che rimane nel brodo primo aggiunto, nonostante la eua forte diluizione. 
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Le nostre ricerche sono state praticate sopra 47 casi da noi 
studiati, compreso uno la cui coltura ci fu cortesemente inviata 
dal Dott. Alfrejewsky Prosettore al Manicomio Provinciale di 
Kostiugeny in Bessarabia (Russia), con 51 osservazioni, per- 
chè in due casi (n. 7 e n. 8) nello stesso ammalato fu fatto per 
tre volte consecutive l’ esame batteriologico del sangue, alla di- 
stanza l’ una dall’ altra di 15 giorni nel 1.° caso, di 6 nel 2.°, 
in modo da poter seguire con la ricerca batteriologica tutto il 
decorso della acutizzazione pellagrosa. (Vedi Tab. I). 

Di questi 47 casi, 4 debbono essere esclusi dal computo 
(n. 20-24-28-39), perchè in essi si ebbero inquinamenti acci- 
dentali facilmente riconoscibili col solo esame batteriologico, 
e confermabili ancora per la ricerca biologica; nè è possibile 
affermare se e quale influenza abbia potuto avere lo sviluppo 
di un germe estraneo su quello del microorganismo specifico, 
impedendone la moltiplicazione o facilmente ad esso so- 
vrapponendosi, per considerare questi casi senz'altro come 
negativi. 

Non é poi fuor di luogo osservare qui che delle tre osser- 
vazioni in cui la coltura riesci positiva solo per lo sviluppo di 
impurità, due si riferiscono ad eredo-pellagrosi (n. 20 e n. 24) 
in cui la presa del sangue riesce sempre più difficoltosa, sia 
per la sottigliezza della vena, sia per l agitazione dei piccoli 
ammalati che male si prestano per tale operazione. 

Dei 43 casi residui, 2 furono assolutamente negativi, aven- 
dosi così una proporzione di 41 casi positivi sopra 43 amma- 
lati esaminati, o sopra una totalità di 47 se si vogliano com- 
prendere nel computo anche i 4 che presentarono inquinamento 
accidentale. 

I 2 casi assolutamente negativi meritano una particolare 
menzione, tanto per ragioni di ordine clinico, quanto per il si- 
gnificato che essi hanno in ordine alla bontà del metodo di ri- 
cerca da noi seguito. 

Il primo riguarda certo Bottarelli Antonio degente nel Ma- 
nicomio di Brescia dal Novembre 1912, che al suo ingresso in 
quell’ Istituto di cura aveva presentato, insieme ad un eccita- 
mento a colorito confusionale, esagerazioni dei riflessi tendinei, 
andatura leggermente spastica, eritemi al dorso delle mani, 
mentre mancava la diarrea, che per altro comparve più tardi 
ma in modo modico e transitorio. 
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Al momento della presa del sangue (13 Marzo 1913) gli e- 
ritemi erano del tutto scomparsi, l’ alvo normale, ed anche le 
condizioni generali erano assai migliorate, perdurando solo lo 
stato morboso psichico. 

Il relativo siero fu ricevuto da noi il giorno 16 Marzo e 
trattato allo stesso identico modo di quello di due altri amma- 
lati (n. 3 e 4) speditoci insieme dal Prof. Seppilli; ma mentre 
questi dettero risultato positivo subito al primo lavaggio, ossia 
alla sostituzione del siero limpido, dopo avveuuta la sua sedi- 
mentazione, con 10-15 cc. di brodo comune, il primo rimase 
sempre sterile nonostante il lavaggio con brodo fosse ripetuto 
per tre volte, e mai si osservarono segni d’ inquinamento acci- 
dentale, anche dopo la permanenza alla stufa per un mese circa 
della coltura e del brodo che aveva servito per i precedenti 
lavaggi. 

Non sapendoci spiegare questo risultato, e dubitando che 
esso potesse dipendere da giustificabile errore diagnostico o da 
una molto scarsa ed irregolare repartizione dei germi nel sangue, 
per cui questi per puro caso fortuito mancavano nel saggio rac- 
colto per esame, noi abbiamo voluto sopra di esso richiamare 
l’ attenzione del Prof. Seppilli; il quale cortesemente ci fece 
conoscere che alcun dubbio poteva esservi sulla diagnosi di 
pellagra e c’ inviò nel medesimo tempo un secondo saggio di 
siero preso dallo stesso ammalato il 18 Aprile successivo. 

Ma anche in questa seconda prova la coltura del sedimento 
del siero ricevuto rimase assolutamente sterile, come pure i 
brodi che avevano servito per i relativi lavaggi, nonostante 
fossero conservati alla stufa per moltissimo tempo. 

Ora questo risultato negativo è per noi del tutto inesplica- 
bile di fronte a quelli positivi numerosissimi che saranno più 
sotto enumerati; a meno nou si voglia invocare il lungo tempo 
trascorso dall' ultima acutizzazione e lo stato immunitario a 
grado piuttosto elevato da questa determinato, per quanto in 
modo transitorio; come lo prova in molti casi il facile ricorrere 
di successive riacutizzazioni dopo un periodo di tregua piü o 
meno lungo. 

Ed infatti nei due ammalati n. 3 e 4 (Moneda e Robolini), 
I cui rispettivi sieri, ricevuti contemporaneamente a quello 
precedente, dettero rapido sviluppo a coltura in forma strepto- 
coccica (tipo A), i fenomeni di acutizzazione o erano in atto o 
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in risoluzione appena iniziata; ma in altro ammalato dello stesso 
Manicomio n. 2 (Pluda), l'ultima riacutizzazione della malattia 
datava da un anno circa, e l’ infermo, al momento della presa 
del sangue, non presentava che i postumi di essa, costituiti da 
una nota fondamentale demenziale con fasi di eccitamento e di 
depressione *. 

Ma assai più interessante è certamente l'altro caso nega- 
tivo, n. 45, perchè dimostra chiaramente come in alcuni am- 
malati la ricerca batteriologica possa portare un sicuro conforto 
alla diagnosi clinica **. 

Si tratta di certo Testoni Cesare di anni 61, bracciante, do- 
miciliato a Beverara in Comune di Bologna, accolto in questa 
Clinica Dermosifilopatica il 30 Luglio 1913. 

Questo ammalato presentava dermatosi ad ambedue le mani, 
alla regione mastoidea ed al dorso del naso; dermatosi che per 
la loro localizzazione, per il colorito eritemato-pigmentoso e per 
la desquamazione presentata potevano esser prese come espres- 
sione di una forma pellagrosa; ma per le seguenti ragioni il 
chiarissimo Prof. Majocchi credè di dover stabilire la diagnosi 
di pseudo-pellagra alcoolica. 

1.° Perchè la dermatosi delle mani, invece di limitarsi alle 
prime falangi, interessava anche le altre. 

2.° Perchè nel dorso delle mani la dermatosi non era con- 
tinua, ma lasciava dei tratti di pelle sana. 

3.° Perchè la dermatosi, per quanto arrivasse al 3.° infe- 
riore dell’ antibraccio, pure non era netèîamente limitata dallo 
alone pigmentato caratteristico. 

4.° Perchè la dermatosi a forma semilunare in corrispon- 
denza della regione mastoidea, e quella del dorso del naso, sia 
per le teleangectasie, sia per i comedoni, stavano piuttosto in 
rapporto con un acne rosacea, la quale, come 8i sa, è molto 
frequente nei bevitori. 

5." Perchè mancavano fenomeni generali, ed in particolare 
le feci color giallo caratteristico, così pure i sintomi a carico 
del sistema nervoso ***, 

* La storia ed i risultati batteriologici di questi 3 casi furono già pubbli- 
cati dal Prof. Cap. Pietro Perrucci, che in nostra assenza dall’Istituto era 


stato incaricato della relativa ricerca. Vedi Gazzetta degli Ospitali e delle Cli- 
niche, n. 71, 1913. 

“ Non mancammo di designare alla Sotto-Commissione lombarda per lo 
studio della pellagra questo caso assai interessante per molte ragioni; ma 
essa non credè di doverne approfittare. 
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Dunque su 47 osservazioni batteriologiche fatte sopra 43 
ammalati, 45, riguardanti 41 ammalati, dettero risultato posi- 
tivo, 2 risultato negativo; di cui uno giustificato dalla diagnosi 
clinica (pseudo-pellagra alcoolica), l’altro che attende ancora in 
ulteriori ricerche la sua giustificazione. 

I 41 ammalati che dettero risultato positivo (con 45 osser- 
vazioni) relativamente alla presenza nel sangue del germe della 
pellagra, possono essere così classificati riguardo alla forma 
clinica, alla durata della malattia, al suo decorso ed ai feno- 
meni presenti nel malato al momento del salasso. 


Tifo pellagroso (n. 47). : i 1 
Pellagra comune mortale (n. 9). : : 2 1 : | 
Eredo pellagra e pellagra giovanile (n. 12-15-21-92-31-32-33-34) 8 
Pellagra comune con fenomeni in atto (n. 1-3-4-7-8-37-44) 1 
Pellagra comune con fenomeni in risoluzione più o meno 
avanzata (n. 11-13-14-16-17-18-23-25-26-27-30-35-36-38-40- 


41-42-43). i ; 2 e i | e j 18 
Pellagra comune con riacutizzazione risoluta (n. 19-29) . 2 
Pellagra comune da tempo non riacutizzata (n. 2-6-10-46) 4 

Totale e 4 


Il caso di tifo pellagroso presentò il solito quadro classico 
di questa malattia ed il malato morì dopo circa 15 giorni di 
sua degenza nel Manicomio di Kostiugeny (Bessarabia). 

La forma di pellagra comune mortale si osservò nella Gaz- 
zola Maria (n. 9) ricoverata nel Manicomio di Mombello (Re- 
parto Alzona) l’ 8 Giugno 1913, con pellagrodermi alle mani ed 
ai piedi in via di desquamazione e gravi fenomeni nervosi (forte 
stato depressivo, tedio della vita), fisionomia improntata a sof- 
ferenze ed a terrore; i riflessi del lungo supinatore e del trici- 
pite erano vivaci, quelli addominali assenti, i riflessi patellari 
esagerati, il clono della rotula esauribile. 

L’ ammalata dal giorno 11 Giugno ebbe diarrea profusa; 
era sempre sudicia; seduta sul letto guardava attorno attonita; 


* Per contro in un ammalato dell’ anno 1914, certo Emiliani Primo, in cui 
lo stesso Prof. Majocchi aveva fatto per le medesime ragioni la diagnosi 
di psendo-pellagra alcoolica, l’ esame batteriologico del sangue dimostrò per 
due volte consecutive la presenza in circolo del microorganismo specifico della 
pellagra, provando con ciò come non sempre i dati clinici valgano a posare 
una diagnosi sicura, e siano a questo proposito molto al disotto dei risultati 
batteriologici. Questo caso sarà descritto insieme agli altri studiati nella 
Campagna pellagrologica dell’ anno 1914. 
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talora discendeva il letto e vagava per l’infermeria; spontanea- 
mente non pronunziava parola; interrogata appariva caotica o 
non rispondeva. 

In ultimo l’ ammalata pronunziava poche parole inconclu- 
denti ed agitava di continuo gli arti; si determinarono decubiti 
sacrali; la diarrea si fece profusa ed inavvertibile e sotto uno 
stato di marasma gravissimo morì il 1.° Luglio 1913. 

Degli 8 casi di eredo-pellagra uno, Cantù Rodolfo (n. 34), 
rientra più propriamente nella forma di pellagra giovanile, 
perchè manca qualunque precedente ereditario bene accertato, 
ed uno, Ripamonti Luigi (n. 33), fu indicato a noi come rico- 
verato nel Pellagrosario d' Inzago per decadimento organico di 
natura sospetta, ma il compianto Dott. Friz Direttore di quel- 
l’ Istituto, al quale ci rivolgemmo per ulteriori e più parlicola- 
reggiate notizie, negò che tale ammalato fosse mai stato accolto 
in quel Pellagrosario; nè potemmo averne da altra parte per 
quanto fossero state da noi richieste. 

Dei 6 casi residui, che tutti appartengono veramente alla 
categoria degli eredo-pellagrosi, in 2 erano pellagrosi il padre 
e la madre; in 2 l’ eredità era solo paterna, e negli altri 2 il 
padre era sicuramente pellagroso, mentre nella madre la dia- 
gnosi era solo sospetta, 

Dei 41 casi che dettero risultato positivo, in 39 il sangue 
fu preso durante la vita dalla vena della piegatura del braccio; 
in 1 fu raccolto dal Dott. Benzi dal capo placentare del funi- 
colo ombellicale il 17 Giugno 1913 dalla Casairaghi Bambina 
(n. 6) nel parto di una bambina a termine di aspetto sano e 
ben conformata; solo per il caso del tifo pellagroso (n. 47) il 
materiale da studio fu preso dal cadavere (sangue-milza). 

I 40 casi di pellagra comune al momento della presa del 
sangue presentavano i seguenti sintomi: 


Quadro completo . : . Nh. 2 
Eritemi e fenomeni nervosi. » 5 
Eritemi, diarrea d » A 
Diarrea, fenomeni nervosi . » 7 
Diarrea sola . » 7 
Fenomeni nervosi soli . » 8 
Nessun fenomeno morboso . » 1 

Totale n. 40 
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Presentarono il quadro completo gli ammalati dei n. 47; 
eritemi e fenomeni nervosi i n. 1-3-8-36-42; eritemi e diarree i 
n. 11-23-34-44; diarrea e fenomeni nervosi i n. 9-15-17-18-37-40- 
41; diarrea sola i n. 12-13-16-22-25-28-38; solo fenomeni nervosi 
i n. 2-10-14-26-29-30-43-46; nessun fenomeno morboso i n. 6-19- 
B1-27-31-32-33. 

Raggruppando i varii casi secondo i fenomeni della ma- 
lattia presenti al momento del salasso abbiamo: 


Eritemi . . . ammalati n. 11 
Diarrea . : ; » » (8 
Fenomeni nervosi . » » 90 
Nulla. . i i » » 7 


Finalmente per riguardo alla durata della malattia si ave- 
vano i seguenti dati: 


19 casi da 5 anni o più 
» 3 » » 
» 9» » 


» 1 » mo meno 


9 
6 
4 
4 
8 da tempo che non potè essere determinato. 


vv» 


Fra gli ammalati che presentarono fenomeni nervosi meri- 
tano una menzione speciale due casi, la Rossi Angiolina, e la 
Fantoni Carolina (n. 10 e n. 46), sia per la gravezza e la per- 
sistenza di tali fenomeni, sia perché essi escono dal quadro 
ordinario che suole riscontrarsi nella pellagra comune ( verti- 
gine, stato confusionale, amenziale, malinconia, fenomeni spa- 
stici etc.) e formano un tipo clinico tutto particolare che facil- 
mente può essere confuso con altre forme di demenza, dalle 
quali per altro deve esser distinto per la causa che lo de- 
termina. 

A riguardo della Rossi Angiolina è importantissimo di aver 
confermato per una seconda volta, alla distanza di oltre un 
anno dalla prima, la presenza nel sangue dei germi della pel- 
lagra, sempre tipo A, e sempre con la particolarità che tali 
germi si abituavano male alla vita saprofitica, per quanto fos- 
sero frequentemente trapiantati in sangue defibrinato di co- 
niglio. 
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Che se nella lunga degenza nel Manicomio (16 anni) mai 
furono avvertiti eritemi classici alle mani, ciò non depone af- 
fatto contro l’ esistenza della pellagra, potendo benissimo 
dipendere la mancanza di pellagrodermi dal non es- 
sersi l’ammalata mai esposta al sole per il tempo 
necessario, come abbiamo visto avvenire anche in altro am- 
malato (Bonacina Carlo) che, pur essendo pellagroso, ed avendo 
diarrea come espressione di una riacutizzazione della malattia, 
non presento eritewi, per essere ricoverato da tempo nell’ Ospe- 
dale Marchesi d’ Inzago e non essersi quindi esposto 
al sole. 

Perciò fu ottimo pensiero del Dott. Alzona di sperimen- 
tare sulla Rossi e su altre ammalate del suo comparto la espo- 
sizione ai raggi solari primaverili. 

Del resto in altro lavoro noi abbiamo tolto ogni discussione 
sopra questa diagnosi, colla dimostrazione nelle colture fatte so- 
pra speciali substrati nutritivi di forme più evolute, perfetta- 
mente identiche a quelle ottenute in casi tipici di tifo pella- 
groso e di pellagra comune; forme che distinguono nettamente 
e sicuramente il mieroorganismo della pellagra degli ordinari 
streptococchi. 

L' altro caso, che avemmo pure per la gentilezza del Dott. 
Alzona, merita per il suo interesse e per le considerazioni cui 
puó dar luogo una particolareggiata descrizione. 


Fantoni Carolina, anni 45, coniugata, contadina, di Lomnago, re- 
sidente a Vittuone, entra nel Manicomio di Mombello con la diagnosi 
di psicosi maniaca depressiva il 3 Febbraio 1913. 

Padre contadino morto di polmonite a 6) anni, madre contadina 
vivente e sana. Due sorelle della paziente morirono di tifo pellagroso; 
tre fratelli morirono pure di tifo pellagroso, un altro di tifo da b. di 
Eberth, uno in seguito ad accesso epilettico; un solo fratello è vi- 
vente e gode buona salute. 

La paziente nacque a termine e fu allattata dalla madre; non ma- 
lattie degne di nota nella puerizia; prima mestruazione a 11 anni; me- 
nopausa a 45, mestruazioni sempre regolari. Ebbe il tifo a 97 anni; 
mai malaria; matrimonio a 95 anni; 4 figli, 1 maschio e 3 femmine; il 
maschio mori il primo anno di vita per morte improvvisa, le 3 fem- 
mine godono buona salute. Il marito della paziente fa il contadino; 
dai 12 ai 25 anni essa lavorò nei campi; dopo il matrimonio per 8 
anni lavorò in filanda; in seguito riprese il lavoro dei campi. Alimen- 
tazione prevalentemente maidica. 
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La Fantoni afferma che nelle scorse primavere non soffri mai di 
eritema al dorso delle mani; ebbe invece eritema sulla fine del Gen- 
naio 1913. 

Fu inviata al Mauicomio perché dall'epoca indicata era entrata in 
uno stato depressivo con allucinazioni acustiche, idee deliranti di dan- 
nazione, di tedio della vita. 

Esame obiettivo. — Soggetto assai deperilo, eachettico. 

Cute rugosa, giallo-terrea, ricoperta di lentiggini; nella parte pal- 
mare della mano la pelle è callosa, giallastra; notasi desquamazione 
della epidermide nella regione dorsale delle mani e del terzo inferiore 
degl’ antibracci (regione estensoria). Cute della pianta dei piedi cal- 
losa. Non colletto di Cazal. Mucose visibili pallidissime ; masse mu- 
scolari ipotrofiche; pannicolo adiposo sottocutaneo scarsissimo. 

Cranio grosso, subidrocefalico; fronte bombée; faccia piccola in 
rapporto al volume del cranio, capelli radi, corti, rossastri: padiglioni 
auricolari grandi, sottili, a lobuli aderenti; pieghe palmari semplici; 
dentatura in gran parte mancante per carie pregressa; nessuna spe- 
ciale anomalia antropometrica del tronco. 

Cuore nei limiti normali; toni cardiaci puri, P. 64, debole, ritmico. 
Pressione (allo sfigmografo Riva-Rocci) = 140. Nulla di notevole a ca- 
rico degli organi respiratori e digerenti. Non diarrea; ventre infossato, 
poco trattabile. Lingua arrossata, screpolata, arida. 

Orine colorito giallo-marsala, torbide, R. = acida, P. S. = 1019, 
Albumina = 0, Zucchero = 0, Fosfati abbondanti. 

Pupille eguali, rotonde. Iridi prontamente reagenti alla luce ed 
alla accomodazione. Riflessi tendinei degli arti superiori vivaci; ri- 
flessi addominali assenti. Riflessi patellari vivaci; achillei id. 

Non clono; non Babinski. Oculomozione attiva e passiva nor- 
male; lieve insufficienza del facciale sinistro. 

La lingua sporge diritta con evidente tremore a grandi e irrego- 
lari scosse. 

Non tremore nelle mani estese; irregolari e fini movimenti invo- 
lontari delle dita. Andatura lievemente paretico-spastica. Non Rom- 
berg. Lieve atassia a sinistra nell’ atto di toccare la punta del naso, 
tanto a occhi aperti che chiusi. 

Orientata nel luogo; disorientata nel tempo; dominata da alluci- 
nazioni terrifiche. Riferisce con esattezza le notizie anamnestiche; ri- 
conosce il medico. 

Ha fisonomia depressa, atteggiata a profonda malinconia. Non 
presta attenzione a ciò che avviene attorno a lei. Resta nel letto in 
decubito dorsale, lamentandosi con voce sommessa, ho sbagliato, 
ciao! Visitata dal medico si oppone ad ogni esame, continuando a 
ripetere lamentosamente; vogliono bruciarmi; ho sbagliato, 
ciao! Devo andare all’ inferno; non mi salvo! 
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Quadro psichico invariato per un anno; nel Marzo 1914 un po’ 
migliorata; più tranquilla, fa calza lavorando con esattezza, ma persi- 
stono, benchè scialbe, le idee deliranti di colpa e di dannazione. Con- 
dizioni somaticbe invariate. 

L' 8 Agosto 1913, cioè quando erano passati 6 mesi circa 
dalla comparsa degli eritemi alle mani, fu preso sangue dalla 
vena del braccio, che dette risultato positivo identico a quello 
della ammalata precedentemente ricordata. 


Anche questa osservazione, nella quale il Dott. Alzona a- 
veva veduto bene, giudicando il caso in questione come quello 
di una forma di pellagra grave e con tale diagnosi avendoci inviato 
il sangue da lui raccolto, è data, come l’ altro, da una forma di 
decadenza della attività psichica, lenta ma insidiosamente pro- 
gressiva, derivante da un perturbamento, da una menomazione 
dei poteri nutritivi di natura tossico-infettiva (demenza pel- 
lagrosa ). 

Abbiamo voluto riportare per esteso la storia di questi due 
interessanti casi per spingere altri ad estendere le ricerche. Che 
se i nostri risultati, come non dubitiamo, si confermeranno e 
si allargheranno convenientemente, dovremo stabilire un tipo 
speciale di pellagra nel quale i sintomi escono da quelli soliti 
del sistema nervoso ed acquistano la figura, la intensità e la 
progressività di quelli della demenza, ed in modo da distin- 
guere per la causa forme di demenza pellagrosa da quelle di 
demenza comune. 

Si noti poi che i due casi finora in proposito osservati det- 
tero ambidue sviluppo a colture tipo A; colture che, come sarà 
detto in seguito e per ragioni che indagheremo a suo tempo, si 
distinguono per alcune particolarità biologiche da quelle che si 
ottengono dal sangue di ammalati affetti da forme gravi di pel- 
lagra (tifo pellagroso) o da forme comuni in periodo di riacu- 
tizzazione. 

Dalle 46 osservazioni positive ottenute su 41 ammalati si 
ebbero, per riguardo al tipo batterico, i seguenti risultati. 


Tipo A. ; osservazioni n. 10 
» B . : : E | » 26 
» misto A-B ; i ; » 9 

Totale n. 45 


10 
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accidentalitä. Troppo stretto & il rapporto fra la forma cli- 
nica, la fase della malattia ed il reperto batteriologico perché 
possa pensarsi a questo! 

Il tifo pellagroso lascia sempre osservare il tipo A puro o 
misto al tipo B; puro quando i fenomeni sono molto acuti e la 
morte avviene in pochi giorni, come nei varii casi da uno di 
noi pubblicati ed in quelli pubblicati dal Dott. Ramella *; 
misto al tipo B come nel caso presente quando la malattia dura 
più a lungo. Infatti, per notizie recentemente raccolte, abbiamo 
saputo che in questo caso il malato morì dopo 15 giorni di de- 
genza nel Manicomio di Kostiugeny, senza contare quelli che 
aveva passati in casa, perchè il tifo pellagroso rappresenta spesso, 
come sembra sia avvenuto nel malato in parola, un episodio 
finale di una recente acutizzazione pellagrosa. 

Una sola eccezione abbiamo potuta osservare a questa re- 
gola nella campagna 1912 nella ammalata Cucchiaro Maria del 
Manicomio di Udine, nella quale, per essersi la malattia lunga- 
mente protratta, si ricavò dal sangue il tipo B anzi che il tipo 
A, per quanto si trattasse indubbiamente di tifo pellagroso. 

Ora, come uno di noi (Tizzoni) ha potuto persuadersi in 
recenti osservazioni fatte, tanto sul vivo quanto sul cadavere, 
tali eccezioni sono più apparenti che reali. 

Infatti, se si esamina in quesli casi il liquido cefalo-rachi- 
diano preso dal malato con la puntura alla Quincke o rac- 
colto sterilmente con una pipetta nel cadavere dai ventricoli la- 
terali, si ricava sempre il tipo A, qualunque sia il reperto avuto 
dal sangue, col quale quello del liquido cerebro-spinale talora 
può discordare. 

E siccome in questi casi quello che ha maggiore importanza 
è il tipo batterico che si rinviene nel sistema nervoso, così da 
questo deve essere caratterizzata la malattia per il lato batte- 
riologico, più che da quello ricavato dal sangue, dove in gene- 
rale i microorganismi subiscono spesso una più o meno profonda 
attenuazione. 

Per tutte queste ragioni noi consideriamo il tipo A come 
il capo stipite, quello che è più attivo, più virulento di tutte 


"Ramella. Ricerche batteriologiche sul sangue di pellagroso. IF Con- 
gresso pellagrologico italiano. Udine, 23-24-25 Settembre 1909. 

Id. Su di un reperto batteriologico positivo in casi gravissimi di pellagra. 
Gazzetta degli Ospitali, n. 113. Anno 1911. 
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le forme in cui lo streptobacillo della pellagra puó presentarsi, 
appunto perché si ritrova di preferenza nelle forme acute, nelle 
prime fasi della malattia, e con quasi assoluta costanza nelle forme 
gravi, rapidamente mortali (tifo pellagroso-follia pellagrosa) o 
per lo meno é presente in queste ultime nel reperto del sistema 
nervoso centrale. 

[n un caso di pellagra comune terminato con la morte dopo 
un tempo abbastanza lungo (oltre un mese) riguardante certa 
Gazzola Maria (n. 9) fu isolato dal sangue il tipo B; ma anche 
qui si deve ripetere la stessa osservazione fatta precedentemen- 
te, cioé che dal liquido cefalo-rachidiano preso dal cadavere fu 
isolato il tipo À, come potemmo conoscere da una coltura, 
resa impura per un germe banale, inviataci gentilmente dal 
Prof. Terni. 

In questo caso, adunque, deve essere avvenuto nel sangue 
quello che noi avemmo già occasione di osservare nella cam- 
pagna pellagrologica dell’ anno precedente sopra alcuni amma- 
lati, specialmente sopra la Marnati Maria, la quale ad un primo 
esame, quando la malattia era in piena riacutizzazione, lasciò 
coltivare dal sangue il tipo A, mentre più tardi, quando il pro- 
cesso sembrava avesse sostato per volgere a guarigione, e più 
ancora dopo la morte, dette il tipo B. 

Quindi i casi mortali, per quanto gravi, possono dare il 
tipo B quando la malattia ha un decorso piuttosto lungo, come 
avvenne appunto nella Gazzola, ed il sangue è preso nel periodo 
ultimo della malattia, nel quale rimane ancora vivo ed attivo 
il focolaio del sistema nervoso centrale e risaltano specialmente 
le gravi conseguenze della malattia sul processo di nutrizione. 

Dei casi di eredo-pellagra, i 6 in cui erano bene accertati i 
precedenti ereditari paterni o materni o di ambidue i genitori, 
dettero tutti il tipo B. 

E si noti che fra i casi di eredo-pellagra che dettero risul- 
tato positivo, se ne trovano alcuni (n. 21-31-33) che al momento 
della presa del sangue non presentavano più alcun fenomeno 
morboso, per cui un occhio non pratico difficilmente avrebbe 
potuto giudicarli come pellagrosi. 

Dei casi di pellagra comune dettero in proporzione mag- 
giore il tipo A (3 su 7) le forme con riacutizzazione in atto; 
dettero invece in proporzione maggiore il tipo B, e subito dopo 
forme miste A-B come forme di passaggio, ed in proporzione 
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minima il tipo A, i casi in fase più o meno avanzata di ri- 
soluzione (rispettivamente 8, 7, 3 su 18); dettero sempre il 
tipo B le forme da tempo risolute (2 su 2). 

Finalmente le forme di demenza pellagrosa dettero tutte il 
tipo A. 

È molto significativa la graduazione che si ha nelle varie 
fasi delle forme comuni di pellagra, per cui dal tipo A si passa 
al tipo A-B e Ba misura che l’ acutizzazione risolve, ed al tipo 
B costantemente quando è del tutto risoluta; ciò valendo a pro- 
vare quanto noi abbiamo sempre sostenuto, cioè, che il tipo B 
è un tipo di derivazione che apparisce a misura che 
la malattia si attenua e passa allo stato di latenza. 

Da queste osservazioni sì può quindi confermare, 
che l’ esame batteriologico del sangue riesce positivo 
nella grande maggioranza degli ammalati di pellagra, 
e che il tipo batterico che se ne ricava sta in stretto 
rapporto con la forma clinica e con la fase in cui si 
trova la malattia. 

La ricerca batteriologica del sangue preso dal vivo fu fatta 
8 volte sul solo eoagulo, 6 volte sul solo sedimento del siero 
da quello separato, 34 volte contemporaneamente sul siero e sul 
eoagulo. L' unico caso in cui il materiale fu preso dal cada- 
vere, poche ore dopo la morte, fu il tifo pellagroso (n. 47) in 
cui le colture furono fatte direttamente dal sangue e dalla milza. 
In questa enumerazione, come è naturale, non viene tenuto alcun 
conto dei 4 casì che dettero sviluppo ad impurità. (Vedi Tab. II). 

Delle 8 colture fatte dal solo coagulo dettero risultato po- 
sitivo n. 7, negativo esclusivamente la forma di pseudo-pellagra 
(n. 45); delle 6 colture praticate solo col sedimento del siero, 4 
riescirono positive e 9 negative. (Bottarelli n. 5); finalmente 
delle altre colture fatte contemporaneamente dal coagulo e dal 
siero, 29 dettero nello stesso tempo risultato positivo dal siero 
e dal coagulo, e solo 2 volte il siero rimase sterile, forse per la 
scarsezza del sedimento. 

Complessivamente si ebbe dal coagulo, 9 volte il tipo A, 
24 volte il tipo B e 7 volte il tipo misto A-B; dal siero invece 
4 volte si ricavò il tipo A, 20 volte il tipo B e 2 volte il tipo 
misto A-B. 

Riducendo a rapporto percentuale i singoli risultati otte- 
nuti abbiamo: 
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Coagulo 
Tipo À . ; : 22,5 ?/, 
» B. . : 59,9 o, 
» A-B i f 17,9 ?/, 
Siero 
Tipo A . ; ; 15,3 9/, 
» B. i : 16.6 9/, 
» A-B e ` 7,6 MP 


Quindi nella coltura del siero, in confronto di quella del 
coagulo, diminuisce la percentuale del tipo A e del tipo misto 
A-B ed aumenta invece quella del tipo B. Ciò sta indubbia- 
mente a significare che nel coagulo la coltura trova migliori 
condizioni per la sua vita che nel siero; quindi in un maggior 
numero di casi essa coltura conserva il tipo A, mentre quelle 
del sedimento del siero sono le più vulnerabili, gradatamente 
si attenuano e subiscono la trasformazione del tipo A al tipo B. 

Finalmente, considerando nell’ insieme i risultati ottenuti 
dal coagulo e quelli avuti dal siero, si hanno nel primo caso 
39 risultati positivi su 39 osservazioni di vera pellagra; nel se- 
condo 26 risultati positivi su 26 osservazioni, dovendo in queste 
ultime essere escluse dal computo quelle riguardanti i malati 
Villa Emilio e Fantoni Carolina perchè il sedimento raccolto fu 
in quantità molto piccola, quasi insignificante. Ciò fa egua- 
gliare per la ricerca l’ importanza del coagulo e del sedimento 
del siero e fa riconoscere l’ opportunità in ciascun caso di fare 
osservazioni separate sul primo e sul secondo, che fra loro si 
controllano a vicenda ed offrono la prova e riprova della bontà 
dei risultati ottenuti. 

Delle colture risultate positive dal coagulo e dal siero, 14 
si corrisposero esattamente, essendo stato ricavato il tipo B 
dal primo come dal secondo; 6 si corrisposero parzialmente, 
nel senso che 2 tipi A del coagulo dettero nel siero due tipi 
misti A-B, e 4 tipi misti A-B del coagulo svilupparono nel 
siero due tipi puri A e due tipi puri B; finalmente in ® non 
vi fu corrispondenza alcuna, perchè dal coagulo si ebbe il tipo 
A e dal siero invece il tipo B. 

Quindi anche questo esame ci dimostra la facilità con la 
quale il tipo A del coagulo passa nel siero al tipo B. 

Questo lascia supporre sempre più una influenza del siero 
sulla vitalità del germe e sui caratteri della coltura, perchè, in 
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ragione del tempo necessario per la sedimentazione (1 o più 
giorni), la diluizione del sedimento col brodo viene fatta un 
poco più tardi di quella del coagulo. È poi specialmente im- 
portante la concordia dei risultati, tanto più che nel maggior 
numero dei casi si ebbe sviluppo dello stesso tipo di coltura 
dal coagulo e dal sedimento e del siero. 

Anche per riguardo al colore del tipo B, si ebbero dal coa- 
gulo 27 B bianchi e 5 gialli, e dal siero 21 bianchi; con perfetta 
corrispondenza delle colture del coagulo con quelle del siero 
13 volte, e 3 volte con differenza di colore, questo essendo giallo 
nel coagulo e bianco nel siero. 

Complessivamente si ha una forte predominanza del tipo B 
bianco sul giallo, avendosi su 53 colture positive tipo B, 48 
bianche e solo 5 gialle, ossia il 90,5 °% delle bianche il 9,5 °/ 
delle gialle. 

E da notarsi ancora che in 2 casi in cui fu preso sangue 3 
volte dallo stesso ammalato, in uno (n. 7) si ricavò sempre dal 
coagulo e dal siero il B bianco; invece nell’ altro (n. 8) si ebbe 
nelle due prime prese un B giallo e nella terza un B bianco. 

In relazione allo sviluppo si ottennero i seguenti risultati. 


Sviluppo al {.° lavaggio . | 13 volte 
» » 2.° » : : 30 >» 
» » 9." » ; | 31 >» 


con perfetta corrispondenza fra la coltura del siero e quella del 
coagulo 9 volte, con vantaggio del coagulo 14 volte, e del siero 
9 volte. 

Il piccolo vantaggio del coazulo puó dipendere benissimo 
dal materiale di nutrizione piü confacente, contenendo la col- 
tura maggiori elementi del sangue, specie globuli rossi, che fa- 
cilmente sono trasportati nei successivi lavaggi e che ne faci- 
litano l’ attecchimento e lo sviluppo. 

A riguardo della coltura del coagulo bisogna rilevare alcuni 
fatti che a tutta prima paiono quasi paradossali, ma che ad . 
una piü precisa osservazione dimostrano la grande influenza che 
il coagulo coi suoi costituenti ha in moltissimi casi sullo svi- 
luppo della coltura. Così si prova ancora che le cose le quali 
appariscono come le più semplici sono talora le più complesse; 
per cui può avvenire che nella loro ricerca il mancato adem- 
pimento di qualche minimo particolare tecnico, imprevisto ed 
imprevedibile, può farne variare completamente il risultato. 
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Infatti si osserva frequentemente nelle colture fatte col coa- 
gulo che queste lasciate a loro stesse non nascono, mentre nasce 
facilmente, entro 24-48 ore, il brodo che vi era stato aggiunto 
quando questo venga separato; che il brodo del secondo la- 
vaggio nasce piü facilmente di quello del primo lavaggio; quello 
del terzo, se a questo si è già passati, più facilmente, di quello 
del secondo, rimanendo spesso senza sviluppare la coltura che 
contiene ancora il coagulo *. 

Insomma da tutti questi fatti risulta chiara l’ influenza i- 
nibitrice che la presenza del coagulo ha sullo sviluppo della 
coltura; da cui ne viene la conseguenza che la diluizione di 
esso non può e non deve avere la stessa efficacia (forse meno 
il caso sia fatta in tali proporzioni che rendano la cosa poco 
pratica e molto costosa) del lavaggio da noi per primi proposto. 

Il tempo di sviluppo della coltura varia in limiti molto 
larghi, da un minimo di 1 giorno ad un massimo di 15. Ab- 
biamo visto poi che tale sviluppo avviene più sollecitamente 
(raro oltre il 5.° giorno) se il lavaggio del coagulo e del sedi- 
mento viene fatto ogni giorno per 3 giorni consecutivi. Tutto 
ciò poi esclude quasi a priori la possibilità che i risultati po- 
sitivi ottenuti dipendano da inquinamenti accidentali occorsi 
durante la presa del sangue, che di solito dànno ricco e solle- 
cito sviluppo di germi, facilmente riconoscibili come impurità. 

Riunendo i risultati ottenuti al riguardo nelle presenti ri- 
cerche noi abbiamo la seguente scala di sviluppo. 


Dopo 1 giorno. n. 4 
» 2 >» |. » 1 
» 3 » » 9 
» A >» » 1 
» D » » D 
» 6 » » 7 
» 7 >» ^ D 
» 8 >» » D 
» 9 >» » 1 
» 10 » » 7 
» 11 » » 99 
» 12 » » D 
» 13 » » 4 
» 14 » » A 
» 15 » » 1 


* La dimostrazione di questi fatti riescirà anche più chiara nella esposi- 
zione delle ricerche fatte in Bessarabia; ricerche che tormeranno oggetto di 
altra pubblicazione e nelle quali in modo più preciso e pus razionale è stato 
tenuto conto nei varii lavaggi del giorno di sviluppo della coltura. 
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In generale si puö dire che le colture del coagulo hanno 
uno sviluppo un po’ piü sollecito di quelle fatte col sedimento 
del siero, salvo eccezioni facilmente spiegabili con le condizioni 
in cui la prova viene fatta, e sopratutto per il modo col quale 
é avvenuta la contrazione del coagulo e la separazione del siero. 

Anche é importante rilevare che in due casi, in cui la ri- 
cerca del sangue fu ripetuta piü volte, lo sviluppo delle 
colture fu assai più facile e più sollecito all’ inizio 
del periodo di risoluzione della malattia, di quando 
la riacutizzazione era nella sua fase più acuta o di 
quando i fenomeni morbosi erano già risoluti. 

Così nel caso n. 7 (Tonelli), quando i fenomeni erano in 
risoluzione, la coltura del sangue si sviluppò in un 1.° lavaggio 
dopo 5 giorni; mentre lo sviluppo avvenne pure dopo 5 giorni, 
ma in un 2.° lavaggio, quando tutte le manifestazioni della pel- 
lagra erano in atto; ed in un 3.° lavaggio, dopo 14 giorni, 
quando tali manifestazioni erano già risolute. 

Egualmente nella osservazione n. 8 (Galloni) la coltura del 
sangue si sviluppò dopo 2 giorni in un: 1.? lavaggio quando la 
malattia era già in risoluzione, mentre occorsero 2 lavaggi e 6 
giorni d’ incubazione quando le manifestazioni pellagrose erano 
in atto; 3 lavaggi ed 8 giorni d’ aspettativa quando il processo 
era oramai risoluto e l’ ammalato poteva considerarsi come 
completamente guarito. Sembra quindi che il momento 
migliore per la presa del sangue sia di preferenza 
quello in cui sta per iniziarsi il regresso dei fenomeni 
morbosi presenti. 

Forse la differenza nel tempo di sviluppo della coltura di- 
pende da questo, che nel periodo acuto della malattia i germi 
essendo più virulenti stentano ad attecchire su mezzi di nutri- 
zione a loro meno confacenti; che nel primo periodo della ri- 
soluzione, in seguito alla attenuazione del germe non ancora 
accompagnata della presenza nel sangue di forti quantità di 
sostanze immunizzanti, si ha più ricco e più sollecito sviluppo 
della coltura; finalmente che a processo risoluto la moltipli- 
cazione dei pochi germi trasportati dal sangue viene difficoltata 
e ritardata dal cresciuto grado d’ immunità. 

Questo stretto rapporto fra la curva dello sviluppo batte- 
rico del sangue e le varie fasi della malattia sta a prova della 
importanza genetica del germe di cui è questione. 
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Finalmente, in considerazione della forma clinica, si può 
dire in generale che lo sviluppo della coltura è più sollecito 
nelle forme acute, rapidamente mortali, nelle quali è vinta ora- 
mai ogni resistenza organica (tifo pellagroso-follia pellagrosa); 
che dopo vengono le forme comuni in riacutizzazione, e per ul- 
timo con maggiore ritardo le forme di eredo-pellagra, che det- 
tero coltura positiva nel maggior numero dei casi dopo 11-12 
giorni, non mai meno di 6. 


Ed ora passiamo ad un esame particolareggiato delle col- 
ture ottenute dai singoli casi. 

Per altro, prima di scendere a questo esame, vogliamo eli- 
minare il dubbio che può essere ingenerato da troppo facili 
affermazioni, cioè che i germi, da noi isolati oramai in 150 casi, 
possano rappresentare banali inquinamenti derivanti dal metodo 
di ricerca non assolutamente sicuro col quale fu raccolto il 
sangue del malato o dalle ripetute manipolazioni successive. 

Veramente una questione simile non dovrebbe esser posta 
e molto meno discussa; sia perchè lede e disconosce i progressi 
della nostra scienza, sia perchè colpisce persone che non sono 
alle loro prime armi nella ricerca batteriologica. 

È quindi solo nell’ interesse della cosa, e non a nostra di- 
fesa, che noi accondiscendiamo a ricordare qui le principali 
ragioni che valgono ad allontanare ogni dubbio in proposito. 

La presa del sangue dalle vene delle piegature del braccio 
con la siringa Tursini ad ago fisso à quanto di meglio oggi 
si conosce per le ricerche batteriologiche sul sangue medesimo; 
e gli stessi risullati negativi che altri con osservazioni di con- 
trollo (in cui non si verificarono le volute condizioni di svi- 
luppo del mieroorganismo o non si adempi alla tecnica neces- 
saria) avrebbe ottenuto e decantato usando questo metodo, ne 
sono già una prova. 

Del resto noi, che da moltissimi anni ci serviamo della si- 
ringa Tursini ad ago fisso per prendere saggi di sangue dalle 
vene dell’ uomo o del cavallo ai fini della ricerca batteriologica 
o per sperimentare l’ azione antitossica e immunizzante del siero 
separato dal coagulo, possiamo dire che, salvo casi ecceziona- 
lissimi, spesso giustificati da lesioni aperte dell’ammalato, detto 
sangue, quando non dà luogo allo sviluppo di germi 
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specifici di una particolare malattia per la quale ap- 
punto fu fatto il piccolo saggio, rimane definitiva- 
mente sterile. 

Ed anche ultimamente abbiamo potuto dare la prova alla 
Sotto-Commissione lombarda della bontà di questo metodo, colla 
dimostrazione della sterilità def sangue preso espressamente da 
12 ammalati della Clinica Dermosifilopatica di Bologna diretta 
dal Prof. Majocchi; e poiché di ciascun coagulo e del rispet- 
tivo sedimento del siero erano stati fatti espressamente tre la- 
vaggi successi, simulando del tutto quanto si pratica sul sangue 
preso dai pellagrosi, così la prova venne data complessivamente 
su 72 colture. 

Anche identiche esperienze ripetute successivamente davanti 
al personale del laboratorio, e davanti a stranieri, come quelle 
fatte coll’ aggiungere il coagulo od il sedimento del siero a 
grandi quantità di brodo, al fine di evitare lavaggi successivi, 
riescirono sempre senza eccezione alcuna. 

Quindi, se la disinfezione della pelle è fatta a dovere, con 
tutta la cura possibile; se l’ operazione è condotta da persona 
pratica che non ha esitazione alcuna e che provvede alla rac- 
colta del sangue con lutta facilità e sicurezza, non vi ha il mi- 
nimo dubbio che la prova riesce sempre senza inquinamento 
alcuno, perchè si può dire che il sangue passa dalla vena nella 
provetta quasi senza vedere aria. 

Nè noi rifiutiamo di dare. la dimostrazione di questa nostra 
affermazione a chiunque la desideri ! 

Questo abbiamo voluto dire per primo perché nel desiderio 
del meglio, che noi non rigelteremo quando ci sarà opportuna- 
mente indicato e provato, non si abbia, a scopo di demolizione, 
a gettare il discredito sopra un metodo che pure ha reso dei 
grandi servigi alla scienza ed alla pralica, e di cui solo gli i- 
nesperti in materia possono mettere in dubbio la bontà. ` 

Nemmeno è a parlare d’ inquinamenti procurati con l’ ag- 
giunta alla coltura di sangue di coniglio, perchè ogni insinua- 
zione a questo riguardo cade da sè, quando si ricorda che da 
tempo tutto si limita ad aggiungere brodo al coagulo od al se- 
dimento del siero senza ricorrere più a materiali favorenti, 
quale il sangue di coniglio, che si riconobbe dopo le prime 
prove non essere affatto necessario per lo sviluppo della col- 
tura in parola. 
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Che poi non possono essere le manipolazioni successive che 
determinano inquinamento per germi comuni dell’ aria, questo 
risulta chiaro dai seguenti fatti, che altrimenti riescirebbero as- 
solutamente inesplicabili. 

1.° Perchè gli stessi tipi di coltura si ottengono costante- 
mente da tutti i casi positivi ir qualunque regione d’ Italia o 
fuori d' Italia (Russia) risieda il malato, da qualunque mano il 
materiale sia raccolto, qualunque sia la forma clinica da cui 
deriva od il liquido col quale è stata fatta la coltura (sangue, 
liquido cefalo-rachidiano) *. 

2.° Che vi è sempre strettissimo rapporto fra il tipo batte- 
rico che si ritrova nel sangue e la forma clinica, il decorso 
della malattia. 

3.° Che in uno stesso ammalato, durante la riacutizzazione 
della malattia, si può avere dal sangue più volte (2-3) lo stesso 
reperto ed anche dopo qualche tempo che i fenomeni morbosi 
sono risoluti; mentre nel medesimo ammalato riesce negativo 
l’ esame del sangue quando sono trascorsi 16 mesi dall’ ultima 
riacutizzazione ( Galloni) ed oramai esso trovasi in eccellenti 
condizioni di salute. 

4.° Che in alcuni ammalati delle presenti ricerche (13, ossia 
poco meno di '/,), come in molte delle precedenti in cui la tecnica 
si limitava a raccogliere sangue ed a sostituire siero con brodo, 
la coltura si sviluppò rigogliosamente senza bisogno di succes- 
sivi lavaggi. | 

5.° Che fatte le stesse identiche manipolazioni sul sangue 
normale avuto da individui sani o da ammalati comuni con forme 
del tutto localizzate, la coltura rimane sempre sterile, anche se 
piü volte ripetuta in uno stesso individuo. 

6.° Che le stesse identiche colture si possono avere, non solo 
col sangue e col liquido cefalo-rachidiano presi dal vivo o dal 
morto, ma anche dagli organi ricercati nel cadavere. 

7.° Che gli stessi microorganismi ottenuti dal sangue si 
possono vedere nella milza e nel fegato con preparati 
diretti, per strisciamento, come ha dimostrato il Dottor 
Alfejewsky e come uno di noi in questo anno ha potuto 
confermare. 


* Della identità del reperto batteriologico, anche nei più minuti partico- 
lari, ottenuto nei nostri ammalati, con quello che si ha in altri paesi, ho po- 
tuto avere una larga conferma in questo anno nello studiare personalmente 
la pellagra in Bessarabia (Tizzoni). 





RICERCHE BATTERIOLOGICHE ECC. 173 


8." Che vi é una assoluta corrispondenza fra le colture avute 
dal coagulo e quelle ricavate dal sedimento del siero. 

9.° Che, nonostante il loro pleomorfismo, questi microorga- 
nismi hanno caratteri morfologici, colturali e biologici del tutto 
particolari e possiedono una speciale azione patogena, che per- 
mettono di non confonderli coi comuni saprofiti banali. 

10.° Che il siero del sangue esercita una manifesta azione 
inibitrice sullo sviluppo della coltura, da cui la necessità dei 
lavaggi del coagulo e del sedimento del siero ed il ritardo nella 
sua comparsa. 

11.° Che l’ azione del siero è minima nello inizio della 
riacutizzazione, è invece assai maggiore quando la malattia si 
trova in avanzata risoluzione. Per contro la resistenza è nulla 
nel liquido cefalo-rachidiano, nelle forme acute mortali e nella 
coltura degli organi (fegato - milza - reni - cervello) presi dal 
cadavere *. 

Tutti questi fatti valgano anche per escludere l’ ipotesi che i 
microorganismi ritrovati nel sangue provengano da indebite fil- 
trazioni dallo intestino. 

Dopo quanto è stato esposto potremmo esimerci di prendere 
in considerazione i germi dell’ aria reputati possibili cause di er- 
rori di giudizio; che se ad un esame superficiale di delibazione, 
quando la necessità della ricerca impone la maggiore sollecitu- 
dine ed altri doveri premono, possono essere per un momento 
scambiati con quelli che in alcune circostanze si ottengono dal 
sangue dei pellagrosi (tipo B), ciò non è affatto possibile quando 
se ne studino accuratamente le loro caratteristiche colturali e 
biologiche e se ne ricerchi l’ azione patogena. 

Quindi, quasi per eccesso di prova, abbiamo intrapreso anche 
tale ricerca; ed abbiamo subito dovuto convincerci che una con- 
fusione non è possibile in alcun modo, sia per la forma, gran- 
dezza e contenuto delle colonie giunte a maturazione, sia, e più 
ancora, per l’ azione quasi sempre negativa che i germi in que- 
stione esercitano sul sangue, sul latte e sugli zuccheri. 

Infatti nessuno dei 7 campioni dell’ aria da noi esaminati 
ha coagulato il latte; solo uno ha esercitato azione emolitica sul 
sangue e pochissimi hanno fermentato il glucosio. 


* Prossimamente descriveremo dei perfezionamenti della tecnica usata 
nelle nostre ricerche, per i quali è possibile fare il lavaggio del coagulo in 
modo del tutto sterile senza aprire la fiasca che lo contiene. 
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I due tipi di coltura A e B con la sotto divisione del tipo A 
possono trovarsi, tanto isolati, quanto uniti fra loro, costituendo 
così il tipo misto A-B; e questo, tanto con A streptococcica, 
quanto con A bacillare. 

Prima di esporre qui i risultali ottenuti a tale riguardo, vo- 
gliamo meglio specificare il significato da attribuirsi al tipo A 
bacillare per non ingenerare confusione o prestarsi ad equivoci. 

Noi indichiamo come forma bacillare, non già le figure al- 
lungate che possono trovarsi anche nelle colture di streptococchi 
comuni, sia come espressione del loro accrescimento, sia come 
forme degenerative, figure che hanno speciali caratteri e che sono 
sempre circoscritte ad uno od a pochi anelli della catena, bensì 
quelle in cui la forma bacillare è ben chiara e molto diffusa: e 
tanto che tali batteri si trovino isolati o raccolti in gruppi, 
quanto siano riuniti in catena. 

Intorno ai caratteri morfologici di questi batteri noi non 
possiamo dare affermazioni molto precise, stante la loro variabi- 
lità di forma e specialmente di grandezza; sono in generale ba- 
cilli molto piccoli, in media di 1,5 p, e due volte più lunghi che 
grossi, mollo vicini per le dimensioni a quelli dell’ influenza; 
sono diritti o leggermente incurvati; hanno estremi appuntati, 
talora tondeggianti da formare ad uno o ad ambidue gli estremi 
un leggiero rigonfiamento. 

Tali bacilli, ora sono isolati, ora riuniti due a due; si dispon- 
gono alcune volte in catena dando luogo a forme classiche di 
streptobacilli, come nel n. 13, (Magni Luigia), oppure si ammas- 
sano in gruppetti i cui elementi, ora assumono una disposizione 
speciale a palizzata o come le dita aperte di una mano, ora sono 
riuniti in cumuli tenuli insieme da una sostanza cementante che 
si colora leggermente in rosso colla fuesina e che non lascia 
chiaramente distinguere i contorni dei singoli elementi.. 

Spesso in questi aggruppamenti si rileva la manifesta ten- 
denza dei bacilli ad incrociarsi e talora a formare 
delle vere stelle actinomicotiche. 

Qualche volta, in mezzo ai bacilli ricordati, se ne trovano 
alcuni di dimensioni maggiori, con strozzamento centrale e con 
rigonfiamento ad uno o ad ambidue gli estremi che tiene più 
fortemente il colore, così da assumere l’ aspetto del bozzolo, 
del chiodo, della clava, del manubrio; e ciò avviene, tanto per 
quelli liberi, quanto per quelli riuniti a gruppi, a mo' di ro- 
sette (n. 8, Galloni). 
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Finalmente deve notarsi che i bacilli in catena sono quelli 
che in tutto od in parte assumono dimensioni maggiori, pren- 
dendo talora l' aspetto di veri filamenti batterici. 

Abbiamo voluto qui abbozzare i caratteri della forma ba- 
cillare, di cui é già fatto cenno nei nostri precedenti lavori, 
per richiamare anche sopra di essa l'attenzione del pubblico, 
riservandoci di esporne tutti i particolari e di meglio illustrarla 
con figure microfotografiche nell’ altro lavoro ricordato, nel 
quale ci occupiamo particolarmente della evoluzione del germe 
della pellagra. 

Non & fuor di luogo nemmeno di accennare ancora ad 
un’ altra questione relativa a questa forma; cioè, che quando 
‘noi parliamo di tipo bacillare, non ci riferiamo mai ad una 
forma fissa, quindi trasmissibile con le colture di generazione 
in generazione fino all’ infinito, ma ad una forma instabile, che 
manifestimente rappresenta una fase di passaggio, dalla quale, 
quando le condizioni sono favorevoli, si risale alle forme su- 
periori, altrimenti si ritorna alle forme usuali cocciche; forma 
che si ritrova di preferenza nelle colture ricavate direttamente 
dall’ uomo o dagli animali, e che talora si riproduce di tanto 
in tanto anche nelle colture artificiali, come vedremo partico- 
larmente in seguito. 

I risultati conseguiti con le nostre ricerche ci hanno dimo- 
strato che il tipo della coltura, ora rimane fisso, qualunque sia il 
materiale di nutrizione usato, ora invece presenta nel passaggio 
da un substrato ad un altro considerevoli variazioni. (V. Tab. II). 

Come tipi fissi si ebbero i seguenti: 


Tipo A streptococcico . casi n. 4 
» A bacillare . . » » 2 
» B stafilococcico . » » 90 
» A-B strept.-stafiloc. » » 3 

Totale n. 29 


In 15 casi invece si osservarono variazioni di forma nel 
passaggio dall’ uno all’ altro substrato nutritivo e nello adatta- 
mento del germe alla vita saprofitica; e di questi casi, in 12 la 
variazione fu molto semplice, mentre in 3 essa fu assai più 
complessa. 
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Cosi una variazione semplice si ebbe nei casi seguenti: 


Da tipo A streptoc. a tipo B . à i . casi n. 2 
» » À bacillare » » A strept. . : » » 2 
» » A » » » B . ; i ; » » 4 
» » A » » » A-B(A strept.) . » » 3 
» » B » » » A streptoc. » » 1 

Totale n. 12 


Fra le variazioni più complesse avemmo in un caso (n. 13) il 
passaggio da bacilli isolati a bacilli in catena, a streptococchi; in 
un altro persistè la forma bacillare, ma accanto a questa si eb- 
bero nella coltura in sangue dei cocchi (n. 14); finalmente in un 
3.° (n. 36) si passò da streptococchi a forma mista streptococcica- 
stafilococcica, e da questa nel successivo trapianto in agar a 
bacilli e stafilococchi. 

Tutte queste variazioni, che ai profani di studi sui germi 
polimorfi o sui funghi possono meravigliare, sono già un indice 
della instabilità di questo germe e della sua facile mutabilità 
nel passaggio dalla vita parassitica a quella saprofitica o per 
influenza della costituzione del substrato nutritivo. 

Di queste variazioni la più frequente è data dal passaggio 
nel tipo A dalla forma bacillare alla forma streptococcica od 
alla forma stafilococcica o finalmente a forme miste streptococ- 
ciche-stafilococciche; perciò tale forma bacillare possiede fra 
tutte la maggiore instabilità, passando molto facilmente a forme 
inferiori streptococciche o stafilococciche od a forme miste 
strepto-stafilococciche. 

Invece è assai meno frequente il cammino inverso, cioè la 
trasformazione di forme cocciche in forme bacillari che si os- 
servò in un solo caso, nella Bestetti Artemisia (n. 36), in cui 
dalla coltura originale streptococcica si passò alla forma mista 
strepto-stafilococcica nel successivo innesto in sangue di co- 
niglio, ed al tipo misto A bacillare + B nell’ ultimo trapianto 
in agar dal quale riescimmo a separare i due tipi A e B. 

Per cui in questo caso, nel passaggio dalla coltura in san- 
gue in quella in agar, essendo scomparsi gli streptococchi ed in 
loro vece, accanto agli stafilococchi, trovandosi dei bacilli col 
tipo solito caratteristico, è lecito supporre con fondamento che 
questi abbiano sostituito gli streptococchi della precedente col- 
tura mista strepto-stafilococcica. 
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Dopo la forma bacillare, quella che più frequentemente pre- 
senta variazioni discendenti è la forma streptococcica; ed infatti 
in due casi potemmo osservare, fino dai primi trapianti, il pas- 
saggio del tipo A streptococcico nel tipo B o stafilococcico. 

Anche in questo caso più difficile sembra il cammino in- 
verso, per cui il tipo B, una volta costituito, appa- 
risce di tutti il più fisso. 

Così, per riguardo alla forma batterica, la fissità della col- 
tura isolata va in questo ordine. 


1.° Tipo B 
2.° » A streplococcico 
3.^ » A bacillare. 


Finalmente il cammino inverso, da forme stafilococciche a 
forme streptococciche o da queste a forme bacillari, si osserva 
solo eccezionalmente, come ecc ezionalmente si osserva anche nel- 
le colture ulteriori sui substrati ordinari di nutrizione il ritorno 
dal tipo B al tipo A, che invece si può provocare con maggiore 
facilità a mezzo della coltura in tubi Carnot e Garnier. 

Esempi di evoluzione discendente abbiamo potuto seguire 
in questo anno, tanto nelle forme streptococciche, quanto nelle 
forme bacillari. 

Così nella Magni Luigia (n. 13) noi avevamo in origine una 
coltura filamentosa tipica, con spezzeltamento dei fllamenti in 
blocchi regolari a forma di cocchi o di corti bacilli (Tav. III, 
fig. 2). Più tardi, dopo 4 mesi circa, la coltura in agar acquistò 
i caratteri del tipo B, ma nel liquido di condensazione si vede- 
vano ancora lunghe catene streptococciche che formavano una 
rete a maglie piü strette, di cui alcune erano chiuse da elementi 
rotondi, un poco piü grossi e maggiormente colorati di quelli 
che formavano la catena e con disposizione stafilococcica; come 
elementi simili formanti coppie o piccoli gruppetti si trovavano 
liberi o intercalati sul corso delle catene (Tav. III, fig. 3). 

.. À questo periodo, per quanto l'esame microscopico dimo- 
Strasse trattarsi di coltura mista A-B, pure né piatte in gelatina 
né piatte in agar valsero mai a far ricuperare il tipo A, cauaa 
la sua rapida trasformazione nel tipo stafilococcico. 

Ed infatti il trapianto successivo in agar non ci lasciava ve- 
dere piü che forme stafilococciche, senza nessuno accenno alla 
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presenza di. sireptococchi (Tav. III, fig. 4). Si era così passati 
definitivamente. dalla. forma mista A-B alla forma pura B. 

Lo ‚stesso . potemmo .osservare, dopo : oltre. un anno. che la 
coltura era conservata in sangue di coniglio, nello stipite Rossi 
Angiolina della campagna 1912, per.condizioni che. ci.sono tutto 
affatto ignote. Anche qui dalla forma filamentosa streptococciea. 
tipica (Tav. III, fig. 5), si passò un bel giorno al tipo miste 
A-B, come nel caso.. precedente (Tav. III, fig. 6), per arrivare in 
breve tempo al. tipo. B puro. 

Finalmente la stessa evoluzione discendente potemmo os- 
servare nella Bestetti Artemisia (n. 36), in cui dalla forma ba- 
cillare originale (Tav. III, fig. 7-8) si passò per gradi. alla. for- 
ma stafilococcica (Tav. III, fig. 9), nella quale per molto tempo 
sí continuarono a vedere figure che sembravano bacilli speg- 
zettati in piccoli blocchi ed accumuli che parevano dati dalla 
riunione di tali bacilli in frammentazione. 

E che in tutti questi casi non si trattasse di un inquina- 
mento accidentale che avesse sopraffatto rapidamente la: coltura 
originale, questo poteva dimostrarsi, non solo col seguire tutte 
le varie fasi di trasformazione di un tipo nell’altro, ma nel ri- 
trovare nella coltura di derivazione tutte le caratteristiche. mor- 
fologiche, batteriologiche e la speciale azione patogena delle col- 
ture della pellagra tipo B. | 

Anche con la colorazione col metodo Gram si puó seguire 
passo a passo questa trasformazione. Infatti, quando accanto 
alla catena sottilissima .con l’ aspetto streptococcico si vedono 
coppie di elementi più grossi, rotondi o dei cumuli di questi. 
stessi elementi, allora, se si colora il preparato col metodo 
Gram, si vede che le coppie ed i cumuli degli elementi rotondi: 
rimangono colorati in violetto, mentre le catene si colorano in 
rosa col colore di contrasto (eosina, fucsina molto diluita etc.). 
Questo si è visto bene nello stipite. Fantoni esaminando la col- 
tura subita dopo raccolta, nel Dicembre 1913. 

Lo stesso si osservò nella Casaicaghi Bambina (n. 6) mentre 
la coltura stava subendo le. trasformazioni colturali e biologiche 
dì cui è questione, 

Più difficile invece è di osservare e di seguire il passaggio 
dalle forme inferiori stafilococciche alle forme immediatamente 
superiori, streptocoeciche o bacillari; ma i pochi casi bene ac- 
certati mettono il fatto stesso fuori di discussione. 
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Uno dei casi che meglio si é prestato a questa osservazione 
é stato quello relativo allo stipite Granturco I, che in origine 
era a forma streptococcica filamentosa, ma che passò subito a 
forma stafilococcica e tale rimase per alcuni anni; quando ulti- 
mamente, senza ragione apprezzabile, si trovò che la rispettiva 
matrice in sangue, per cause a noi ignote, si era trasformata 
in coltura mista A-B. 

Fatte colture piatte in agar per strisciamento, fu facile iso- 
lare il tipo A dal tipo B, e dimostrare che il primo aveva tutte 
le caratteristiche del microorganismo della pellagra, compresa 
quella di scomporre il raffinosio; e tale si mantiene oramai da 
qualche mese *. 

Anche più dimostrativa è stata l’ osservazione relativa allo 
stipite Cucchiaro, della campagna 1912, il quale si presentava 
in origini come tipo puro B e tale si manteneva da tempo, e 
forse si sarebbe sempre mantenuto se non avesse servito ad 
uno di noi (De Angelis) per una prova coi tubi Garnot e 
Garnier. 

In questa prova, infatti, potemmo osservare che nel pas- 
saggio del germe dalla prima alla seconda branca attraverso lo 
strato di quarzo finissimo, esso cambiò completamente i suoi 
caratteri morfologici e colturali, e da tipo B che era si tra- 
sformò nel tipo A. 

Se non che, dopo due o tre generazioni in sangue di co- 
niglio, questo microorganismo subì una nuova trasformazione in 
senso discendente, ritornando quasi di botto al tipo B dal quale 
era partito. 

Come si è detto, questa osservazione è molto dimostrativa 
perchè ha permesso, non solo di seguire il passaggio dalla for- 
ma inferiore a quella superiore, ma anche il ritorno di questa 
alla prima, fornendoci così indiscutibilmente la prova e la ri- 
prova della possibilità di tali trasformazioni. 

Finalmente non vogliamo lasciare di ricordare quanto ab- 
biamo riscontrato nella coltura ottenuta dal malato Galloni 
(n. 8) con la seconda presa di sangue, nella quale coltura, che 
in origine era a forma bacillare con bacilli ad estremi clavati, 
e che successivamente passò a forma stafilococcica (tipo B), ab- 


* Dopo quasi un auno il tipo A isolato da questo ceppo fece di nuovo 
ritorno al tipo B 
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biamo veduto di tanto in tanto ritornare, accanto ai cocchi, delle 
forme bacillari clavate, tanto isolate, quanto riunite a gruppi 
ed incrociantisi a figura di rosetta; bacilli che non modifica- 
vano per nulla le caratteristiche della coltura e che sparivano 
in trapianti successivi. 

Si sarebbe detto di assistere ad uno di quei cambiamenti 
di forma che in modo così chiaro e sollecito avvengono nelle 
streptotricee quando si passa da un substrato nutritivo ad un 
altro, od anche per condizioni che ci sfuggono. 

Per ultimo, una prova dei rapporti che passano fra il tipo 
A ed il tipo B, ubbiamo potuto avere in questa campagna con la 
osservazione fatta intorno alle colture miste, che rappresentano 
quasi un tipo intermedio fra il primo ed il secondo tipo. 

Infatti, a tale riguardo, noi abbiamo potuto assistere per 
due-tre volte alla trasformazione di una stessa coltura dal tipo 
A al tipo B; ossia, prima che la trasformazione fosse completa, 
noi potemmo ripescare delle colonie piccole, a goccia di ru- 
giada, e ricondurre per breve tempo la coltura al tipo A, che 
successivamente ripassava al tipo A-B (Tav. III, fig. 1), per ar- 
rivare talora definitivamente al tipo B. 

In tal modo ci fu possibile vedere, seguire sotto i nostri 
occhi la graduale trasformazione di un tipo nell’ altro; ciò che 
significa dare al tipo A, che come abbiamo visto è il fonda- 
mentale, una estensione maggiore di quello che si crede e che 
apparisce ad un esame superficiale; perchè molte colture che si 
presentano coi caratteri del tipo B, contengono in primo tempo 
nel loro seno piccole colonie tipo A, che senza un attento esa- 
me, senza un accurato isolamento, possono andare inosservate; 
e perchè, dopo quanto si è detto e veduto, il tipo B deve es- 
sere considerato come una derivazione dal tipo A, che si veri- 
fica nelle forme di pellagra comune a preferenza delle forme 
acute e rapidamente mortali, nelle quali di solito il tipo A ha 
acquistato carattere di assoluta fissità, trasmissibile anche nei 
passaggi attraverso i mezzi artificiali di nutrizione. 

Non è a credere, per altro, che questa trasformazione della 
coltura, che noi abbiamo potuto verificare 2-3 volte, alla di- 
Slanza di circa 2 mesi l'una dall'altra, negli stipiti n. 6, n. 11 
e 41 (Campione 28 della Sotto-Commissione lombarda), debba 
continuare all’ infinito; che anzi in alcuni casi, come è acca- 
duto appunto in quelli citati, una volta eliminate le razze più 
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deboli, rimangono le più forti, che opportunamente selezionate e 
raecolte si conservano immutate nelle generazioni successive. 

Nè può affatto attribuirsi questo fenomeno ad un difetto di 
selezione, perchè, una volta isolato il tipo A dalla coltura mista, 
questo rimase tale per un tempo abbastanza lungo, 
circa due mesi, prima di subire ulteriori trasforma- 
zioni. 

Altra deduzione che si può fare da queste ricerche è quella 
relativa alla classificazione del germe isolato dall'uomo, per la 
quale trova piena conferma quanto è stabilito in precedenti lavori. 

Infatti, se questo germe in particolari condizioni può pre- 
sentarsi sotto forma di veri bacilli, tanto liberi quanto disposti 
in catena, ciò che avviene più frequentemente, e se questi, ‘come 
si riscontra in‘eleuni funghi inferiori, possono nei trapianti suc- 
‘cessivi trasformarsi in pseudo-streptococchi, ne viene logica e 
mecessaria la conseguenza che quelli i quali si presentano a noi 
come forme rotonde. a catena, non sono veri cocchi, bensì :defle 
forme simili a cocchi, raggruppate ora a catena, ora ad accumali, 
ora nell’ uno e nell’ altro modo insieme, come sarà particofar- 
mente dimostrato in altro lavoro. 

Così il reperto immediato del sangue dei pellagrosi, dimo- 
strandoci che si possono avere germi a forma diversa, di bacilli, 
di streptococchi e di stafilococchi, ed i trapianti successivi pro- 
vandoci Ta possibilità del passaggio o della trasformazione di 
una forma nell’ altra, ci offrono un dato di fatto sicuro sulla po- 
fimorfta &i questo parassita ; polimorfia che impose appunto di 
‘determinare megtio con altre ricerche le sue origini ela sua po- 
sizione nella scala dei microfiti. 

Riguardo alle forme bacillari che hanno |’ apparenza dì una 
certa stabilità, come quelle delle due colture (n. 14-33) che per- 
sisterono tali in tutti i primi passaggi, ed in quelle degli stipiti 
n. 36-48 nei quali s' tsolarono nuovamente colture a tipo bacillare 
da colture miste in cui si era passati nei precedenti innesti in 
sangue od in agar, è da rilevare che tale fissità è sempre molto 
relativa, perche nelle ricerehe successive, fatte appunto per esa- 
mináre le variazioni ulteriori della forma batterica, notammo 
sempre la scomparsa del tipo bacillare e la sostituzione con un 
tipo coetico. 

A questo fine noi abbiamo sottoposto ad un secondo eshthe 
patticolareggiato tutte le nostre colture conservate in sangue di 
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coniglio a cominciare dal Novembre 1913, cioé alla distanza di 
4-6 mesi da quello fatto precedentemente, appena le colture stesse 
erano state ricavate dall’ uomo. 

Nello studio comparativo in parola si & avuta una novella 
prova della variabilitä di questo germe. 

Infatti, se esaminiamo la Tab. IV, dove sono riportati i ri- 
sultati di qüesti studi per quello che si riferisce alla variazione 
del tipo batterico, al colore della coltura in agar ed alla fluidi- 
ficazione della gelatina, abbiamo i seguenti risultati. 

Di n. 45 osservazioni comprendenti 41 ammalati, 2 deb- 
bono essere eliminate perchè la coltura si perdè durante le va- 
canze autunnali (n. 1, n. 10); così rimangono a computo 43 os- 
servazioni su 39 ammalati. 

Ora, in tali osservazioni, 32 volte la coltura si mantenne 
fissa e dette lo stesso risultato batteriologico al 1.° come al 2.° 
esame; 5 volte si ebbe solo una variazione parziale, e 6 volte 
un cambiamento completo del tipo della coltura. 

I casi che rimasero fissi appartenevano 


N. 4al tipo streptococcico . š A 
» 3 » » misto strept.-stafilococcico A-B 
» 95 » » slafilococcico. . . B 


I casi che presentarono variazione parziale sono 5 ed ap- 
partengono tutti alle forme miste A-B, di cui 4 con A strepto- 
coccico (n. 23-30-35-41) ed 1 con A bacillare (n. 36). 

Finalmente i casi che mostrarono variazione completa dal 
tipo A al tipo B sono 6, dei quali n. 3 del tipo streptococcico 
A (n. 13-34-43), e n. 3 del tipo bacillare A (n. 14-33-42). 

Con questo si conferma che il tipo bacillare è il 
più instabile, perchè nessuno è rimasto dopo pochi 
mesi di vita saprofitica, e che dal tipo streptococcico 
A alcuni stipiti passano assai facilmente al tipo B, 
mentre altri hanno indubbiamente acquistata una 
maggiore fissità e permangono lungamente inalterati 
sui mezzì artificiali di nutrizione. 

Per la stessa ragione solo una parte dei tipi misti strepto- 
stafilócoccici passa al tipo staáfllocóccicó B, mentre l'altra 
parte perihane immutata da lungo tempo. 

Riguátdo 81 cólore delle cóltüre apparténénti al tipo B, 
n. 94 rimasero fisse, di cui 19 bianche e 5 giallo-crema; iñvece 
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Che le altre possono acquistare tale proprietä 
nella loro conservazione alla vita saprofitica. 

Che questo avviene specialmente nei tipi B di de- 
rivazione fuori del corpo, e tanto in quelli che pro- 
vengono dai tipi misti A-B, quanto in quelli che de- 
rivano da trasformazione del tipo A in tipo B, sia 
streptococcico sia bacillare. 


* 
* * 


Ed ora, dopo avere esaminato in modo sommario i risul- 
tati ottenuti nella campagna pellagrologica dell’ anno 1913, 
passiamo ad esaminare le varie attribuzioni del germe da noi 
isolato, per stabilire i caratteri e le proprietà che sono comuni 
alle varie colture e che valgono a distinguerle da altre specie 
di microorganismi affini, patogeni o non patogeni. 

1.° Caratteri colturali. — I caratteri colturali del microorga- 
nismo in questione sono quelli stessi già notati in altri lavori 
in argomento, che per comodità riassumiamo qui con quelle 
aggiunte e modificazioni che sono state suggerite dalle nuove 
osservazioni. 

Tali caratteri colturali variando sostanzialmente per il tipo 
A e per il tipo B, debbono le due forme batteriche essere trat- 
tate separatamente. | 


Tipo À. 


Caratteri microscopici. — Forme a catena o forme ba- 
cillari come quelle precedentemente descritte. Le catene sono 
più o meno lunghe fino ad arrivare a vere forme filamentose; 
sono corte in agar e miste a coppie lanceolate od a piccoli cu- 
muli di cocchi, sono più lunghe in brodo; gli elementi che le 
compongono talora hanno contorno netto e somigliano a cocchi 
od a forme allungate, a bozzolo; spesso invece (specie nelle 
colture ottenute direttamente dall’ uomo) somigliano a blocchi 
di sostanza colorabile, a contorno indeciso, come derivassero 
da filamenti con frammentazione del loro protoplasma. 

Per la colorazione, si colorano bene con i colori basici di 
anilina, specie con la fucsina idro-alcoolica o col liquido di 
Ziehel diluito; non prendono il Gram quando la ricerca è fatta 
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sulle colture isolate di recente dall'uomo, come io ebbi la prima 
volta a constatare insieme al Dott. Fasoli e come fu confer- 
mato in tutte le osservazioni successive dal Dott. Ramella, 
dai Prof. Panichi, Guyot e Perrucci, fino alle ultime e re- 
centissime esperienze fatte in Bessarabia da me e dal Dottore 
Alfejewsky. 

Ma col decorrere del tempo e con l’ adattamento di questo 
microorganismo alla vita saprofitica, esso perde in parte questo 
carattere e diviene solo meno resistente al Gram, così che 
spesso alcune catene rimangono totalmente o parzialmente co- 
lorate. In ogni modo il fatto della assoluta o della relativa 
resistenza al Gram lo distingue sempre dai comuni streptococchi. 

La forma A bacillare non resiste al Gram; solo in alcuni 
bacilli rimangono colorati in violetto pochi granuli disposti in 
serie lungo il bacillo o collocati ai suoi estremi. 

Nè la forma streptococcica nè quella bacillare sono acido- 
resistenti. 

Colture in agar per strisciamento. — Qui deve es- 
sere rilevato per primo che, per rendere la coltura più evidente 
ed insieme più istruttiva, noi abbiamo l’ abitudine di hon ‘fare 
l’ innesto in una sola striscia come si usa ordinariamente per 
colture da collezione, perchè su questa rimane molto materiale 
e la coltura diviene assai spessa, non lasciando vedere Così 
abbastanza chiaramente alcune sue particolarità; bensì facciamo 
con una grossa ansa una coltura per disseminazione, valendosi 
del liquido di condensazione dello stesso agar per la diluizione, 
e passando più volte con l’ ansa stessa sulla intera superficie 
dell' agar. Cósi é possibile rilevare meglio i caratteri della col- 
tura, vedere le singole colonie, apprezzarne piü da vicino i cà- 
ratteri, esaminandole anche sotto il microscopio a piccolo in- 
grandimento. 

Abbiamo voluto dire tutto ciò perchè i caratteri delle col- 
ture in agar, quali saranno esposti più sotto, sono Sempre rile- 
vati da colture praticate nel modo indicato. 

Le colture tipo A si presentano perfettamente identiche, 
tanto nella forma streptococcica, quanto in quella báeillàre; 
cioè appariscono come colture sottilissime, talora apietia viši- 
bili 4d occhio nudo, formate da colonie molto piccole, staccate, 
Sempre distinte fra loro, mai fuse insieme, rilevàte sulla su- 
perficie dell'agar, trasparenti, dell'aspetto di goccie di rugidda, 
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e così piccole che in alcuni casi sono solo visibili a luce re- 
flessa; viste allora a luce incidente si distinguono per la loro 
secchezza e per l'aspetto lucido-perlaceo della loro superficie. 

Tali colture somigliano assai a quelle del comune strepto- 
cocco, dalle ‘quali, per altro, si possono distinguere con un at- 
tento esame, perchè le seconde hanno colonie meno rilevate, 
meno trasparenti, a superficie meno lucida, tanto da esser pa- 
ragònate a scagliette di crusca disseminate alla superficie del 
mezzo; ‘hanno invece ‘maggior somiglianza con le colture dello 
pneumococco del Frinckel, sia per la loro delicatezza, sia per 
la loro trasparenza. 

Le colonie in agar al microscopio appariscono rilevate, 
trasparenti, ‘se ‘esaminate a luce diretta, di aspetto bianco per- 
taceo se osservate a luce obliqua, a €ontorno netto ed a super- 
ficie liscia, lucente, distinte sempre le ‘une dalle altre senza mai 
confluire. Tali colonie, ‘perciò, somigliano perfettamente a quelle 
dello prieuriococco del Früánckel, anche perchè in alcuni casi 
esse colonie hanno un centro piü scuro, come una bolla d'aria, 
ed un contorno fatto da sottili linee concentriche; invece assai 
più facilmente si distinguono da qiielle dello streptococco, per- 
ché ‘queste sono pii ‘piccole, più granulose, di colore giallognolo 
e talora con granuli più ‘grossi raccolti al centro, con alone 
sfrangiato-sfilacciato ‘alla periferia. | 

Le colture in gelatina per infissione presentano 
sempre gli stessi caratteri, qualunque sia lo stipite üsato per 
T innesto, e tanto per la forma streptococcica quanto per la 
forma bacillare, solo che questa più facilmente riesce negativa 
dell altra; hanno il limite inferiore di sviluppo supe- 
riore a 28°; nascono più facilmente se innestate da matrice in 
sängue anzi che da coltura su "mezzi ordinari di nutrizione 
(brddo, àgar), e lo sviluppo è tanto più facile quanto più la 
fnatrice in sangue è ‘di data recente, ossia quanto "meno di 
sangue è già stato utilizzato ‘è trasformato dalla coltura; pro- 
ducono in 4-5 giorni colonie piccole, sferiche, giallognole, spesso 
più grosse nelle patti profonde della colturà che nelle superfi- 
tiali, dove Tè ‘colonie sono ‘più numerose e più confluenti, del 
tutto simili hell’ aspetto a quelle dello ‘streptococco e dello 
pneumocoteo attenuato; ‘allà superficie della gelatina, in cor- 
tispondenza della infissione fatta dall’ ago, formano un alone 
sottile, grigiastro, a contorno irregolare, sfumato. LA gelatina 
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non é mai fluidificata; non presenla cambiamenti di colore e 
non emana mai odori speciali. 

A temperatura inferiore a 22° alcune volte si verifica uno 
scarso e molto tardivo sviluppo della coltura, che in 10-15 giorni 
lascia vedere solo 4-5 colonie nella parte superficiale dell’ inne- 
sto, le quali in questo caso raggiungono dimensioni un poco 
maggiori ed appariscono più scure di quelle ordinarie. 

Le colture in gelatina per disseminazione non nascono af- 
fatto a 22°, o sviluppano solo poche colonie e con molto ritar- 
do, se non si aggiunge a questo mezzo una goccia di sangue 
di coniglio. 

Le colonie in gelatina che in tal modo si possono stu- 
diare presentano in tutti gli stipiti del tipo A i medesimi ca- 
ratteri, solo che nella forma bacillare la coltura nasce assai piü 
difficilmente e piü stentatamente. 

Tali colonie per la grandezza, per la forma, per il colore e 
per le grosse e brillanti granulazioni del contenuto, permettono 
sempre di distinguerle da tutte quelle che potrebbero simularle; 
sono colonie piccole (in media 0,05-0,10 mm.), sferiche, a con- 
torno netto, di un colore giallo bruno con riflessi tendenti al 
verde marino, fortemente granulose con granuli brillanti, quasi 
di aspetto cristallino (Vedi Tav. I e II). 

Diremo, dopo aver descritte anche le colonie in gelatina del 
tipo B, quali sono i caratteri che le distinguono da quelle di 
altri germi patogeni che potrebbero simularle. 

Colture in brodo. — Queste, quando si pratica l’ innesto 
da matrice in sangue, crescono molto sollecitamente -e molto 
abbondantemente; tanto che in 24-36 ore lo sviluppo della col- 
tura ha raggiunto il suo massimo. 

Tali colture si manifestano dapprima con un intorbidamento 
uniforme, secondariamente con formazione di fiocchetti che ca- 
dono rapidamente al fondo della provetta, mentre il liquido so- 
prastante si rischiara in modo più o meno completo. 

Per altro cid non avviene egualmente in tutti i casi; ed 
anche per un medesimo stipite non sempre si verifica nello 
stesso modo, dipendendo molto il comportamento della coltura 
dal grado della alcalinita del mezzo, dalla qualita della carne, 
cioé se di vitello o di cavallo, dalla presenza o meno di glu- 
cosio e da tante piccole altre circostanze che per la massima 
parte ci stuggono. 
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Così non può farsi alcuno assegnamento sui caratteri delle 
colture in brodo, perchè basta ‘la più piccola variazione nel 
modo col quale questo viene preparato, per vedere completa- 
mente modificati i caratteri della coltura e la ricchezza del suo 
sviluppo. 

Questi germi poi sviluppano bene, tanto nel brodo di bue, 
quanto in quello di cavallo e, tanto alcalinizzato come si usa 
comunemente nei laboratori, quanto acido come si ottiene diret- 
tamente dalla carne senza provvedere alla sua alcalinizzazione. 

Colture in sangue. — Le colture in sangue sviluppano 
dopo 24 ore e raggiungono il massimo sviluppo dopo 48. Il 
sangue emolizza fortemente ed assume una colorazione scura, 
quasi nera. 

Coltura su patata glicerinata e alcalinizzata. — 
Fatti innesti da agar e da brodo o da sangue alla superficie 
della patata non si apprezza ad occhio nudo nessuno sviluppo. 
Invece, come fu rimarcato dal Dott. Alfejewsky, il liquido di 
condensazione s' intorbida fortemente e dopo breve tempo pre- 
senta fiocchetti che cadono al fondo; mentre colture parallele 
fatte collo Streptococcus longus si comportano al riguardo molto 
diversamente, mantenendosi limpido il liquido di condensazione 
o solo presentando leggerissima opalescenza. Ciò deriva dal 
fatto che, mentre lo streptococco palogeno per l’ uomo non nasce 
o molto scarsamente nel liquido di condensazione della patata, 
invece il microorganismo della pellagra vi si moltiplica ricca- 
mente e lascia vedere forme di vegetazione molto interessanti, 
che sono descritte nell’ altro lavoro già ricordato e che non si 
osservano negli altri mezzi comuni di nutrizione. 

Così un esame superficiale potrebbe far credere che le cose 
passassero egualmente nella coltura su patata per lo Strepto- 
coccus longus e per il germe della pellagra; mentre vi sono 
differenze molto importanti che per loro stesse possono servire 
come criterio diagnostico differenziale. Ed infatti più volte nel 
nostro Istituto, senza sapere con quale microorganismo era stato 
fatto l’ innesto sulla patata, abbiamo potuto riconoscere col 
Dott. Alfejewsky le provette in cui era stato trapiantato il 
germe della pellagra da quelle innestate con lo streptococco 
patogeno. 

Solo il tipo A bacillare si comporta come l’ ultimo, perchè 
come questo non dà coltura appariscente sulla superficie della 
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patata e non intorbida il liquido di, condensazione dove nan si 
moltiplica o molto scarsamente. 

Oltre che negli ordinari mezzi di nutrizione, il.tipo A stre- 
ptocaccico nasce molto rigpgliosamente negli estratti. di, farina, 
di granturco e di farina di castagne. 


Tipo B. 


Caratteri microscopici. — Questa forma ha. sempre il 


tipo stafilococcico, non potendosi distinguere, alla, osservazione 


microscopica dai comuni stafilococchi; si colora coi colori basiçi 
di anilina, specie con la fucsina; è Gram-positiva. 

Colture in agar. — Sono queste che in un primo giu- 
dizio di delibazione servono a stabilire un diagpostico. batter 
riologico di probabilità e che valgono a distinguere il prece- 
dente tipo A da quello B ora in questione. 

Tali colture lasciano vedere alla superficie dell' agar. colo- 
nie di diversa grandezza, fino a raggiungere dimensioni piutto-. 
sto considerevoli, polpose, a superficie lucida, rilevata, di a- 
spetto mucoso, tendenti a confluire. 

In generale sono colonie che somigliano molto. a quelle di 
un fermento, ad esempio a quelle del saccaromicete. elissoideo 
innestato sulla superficie dell’ agar zuccherato e glicerinato. 

Per la loro proprietà di confluire, quando l’ innesto è molto 
ricco, formano uno strato denso che ricuopre tutta la superficie 
dell’ agar. 

Una particolarità di queste colture è quella di presentare 
secondariamente, anche quando sono conservate alla tempera- 
tura ambiente, una efflorescenza in forma di uno strato lucido 
che ricuopre, coll’ invecchiamento, tutta la coltura o solo una 


parte di essa; efflorescenza che ordinariamente muove dal basso, 
in corrispondenza del liquido di condensazione, e che somiglia. 


ad una vernice a smalto. 
Tutte le colture tipo B avevano i caratteri comuni di sopra 
enumerati. 


Per altro alcune di esse si differenziavano dalle altre. per 


una speciale colorazione, in modo da dover distinguere 
colture a tipo B bianche e quelle a tipo B colorate 
in giallo. 
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Questa colorazione eccezionalmente ayviene in primo tempo, 
cioè contemporaneamente allo sviluppo della coltura, più, fre- 
quentemente, si verifica nello invecchiamento della coltura stessa, 
dopo 5-10 ed anche, 20 giorni dal Suo, sviluppo completo. . 

Cosi il modo di avvenire della colorazione, salvo i casi ec- 
cezjonali. sopra ricordati, richiama alla mente quello che si ri- 
scontra in certi Actinomyces, e vale a differenziare queste col- 
ture da quelle, molto simili, dello stafilococco piogeno aureo, 
nelle quali il colore si produce subito in primo tempo ed è 
chiaramente apprezzabile dopo 24 ore dall’ innesto. 

Il tono della colorazione varia moltissimo nella varietà 
gialla, andando da una leggiera tinta appena apprezzabile nel 
fondo della coltura in agar ad un colore giallo-crema, giallo- 
ovo o giallo ocra, che si estende a tutta la coltura in agar e 
che si ripete anche nelle parti superficiali della coltura in 
gelatina. 

Si noti poi che questi pigmenti nulla hanno a che fare per 
il tono del colore con quelli dei piogeni, nei quali il giallo 
prende nel citrico una tinta decisamente giallo-citrino e non 
giallo-ovo, e nell’ aureo assume un colore aranciato o rosso 
dorato. 

Inoltre una particolarità di queste colture è quella di pre- 
sentare talora una colorazione parziale, limitata cioè ad una 
parte della coltura o solo ad alcune colonie, in modo da do- 
versi distinguere, oltre le due precedenti, una terza varietà 
che è la mista o bianco-gialla. 

Strano poi il fatto che mentre il trapianto delle colonie co- 
lorate dà sempre una coltura gialla, invece quello delle colonie 
bianche spesso produce coll’ innesto delle colture a tipo misto; 
e ciò anche se si ripete 2-3 volte la selezione a mezzo di piatta. 

Nelle nostre osservazioni abbiamo avuto a questo riguardo 
i seguenti risultati. 


Tipo B bianco . . n. 20 
» » giallo . : . » $ 
» » bianco-giallo ; » 11 


Questi risultati si sono avuti coll’ esame fatto dopo 4-6 mesi 
dall’ isolamento della coltura, essendovi comprese anche quelle 
colture tipo B derivanti da trasformazione del tipo A (colture 
di derivazione fuori del corpo). 
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Che se poi si confrontano tali risultati con quelli avuti 
quando la coltura fu ottenuta dal sangue, allora si rileva un 
fatto interessantissimo, cioè, che molte colture, a diffe- 
renza dì quello che avviene per lo stafilococco pio- 
geno, acquistano, anzi che perdere gradatamente, il 
potere di produrre il pigmento nella loro conserva- 
zione alla vita saprofitica. 

Ancora abbiamo osservato che in uno stesso ammalato può 
variare la colorazione delle colture tipo B nelle diverse prese 
di sangue fatte successivamente. 

Così nel n. 8 (Galloni) sono giallo-crema le colture della 
1.* e 2.* presa; invece è bianca quella della 3.2 

Finalmente la colorazione della coltura può variare in uno 
stesso saggio di sangue, secondo che tale coltura deriva dal 
coagulo o dal sedimento del siero. Così sono gialle le colture 
dal coagulo dei casi n. 8, 1.* e 2.* presa, 19 e 96 (Galloni- 
Colombo-Ronchi); mentre erano bianche le corrispondenti del 
sedimento. 

Tutto ciò sta ad indicare la poca importanza che 
ha la colorazione delle colture tipo B, la quale può 
variare per moltissime circostanze e può avvenire o 
non avvenire per ragioni che ci sfuggono. 

Le colonie in agar studiate nelle colture per striscia- 
mento sì presentano in tutti i casi perfettamente identiche, qua- 
lunque sia il loro colore e la loro origine. 

In primo tempo queste colonie somigliano moltissimo a 
quelle tipo A, cioè sono piccole, rilevate, trasparenti, distinte 
le une dalle altre; ma a maturazione completa si fanno più 
grandi, acquistano una tinta giallognola ed il loro contenuto 
diviene più fortemente granuloso; inoltre molte di esse si fon- 
dono con le colonie vicine formando chiazze irregolari che or- 
dinariamente comprendono negli spazi liberi delle colonie più 
piccole (colonie nane) le quali conservano i caratteri di quelle 
tipo A. 

Questo doveva esser rilevato perchè la differenza nell’ a- 
spetto delle colonie e la presenza fra queste di alcune molto 
più piccole, simili a quelle tipo A, potrebbe erroneamente far 
credere alla esistenza di un tipo misto A-B. 

E noi stessi più volte in primo tempo siamo caduti in 
questo errore di giudizio che fu corretto successivamente per 
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la prova dei fatti; i quali appunto ci dimostrarono che nel 
trapianto di queste due specie di colonie si ottengono sempre 
colture identiche, provviste degli stessi caratteri morfologici, 
biologici e colturali. 

Ma, quello che specialmente caratterizza le colonie del tipo 
B, sono le modificazioni che esse subiscono coll’ invecchiamento. 

Infatti, in colture vecchie di 3-4 giorni, si vedono le colonie 
suddette ricoperte in modo completo od incompleto da uno 
strato scuro fortemente granuloso con grosse granulazioni di 
eolore giallo-bruno. Questo fatto & molto piü accentuato, e lo 
strato in parola assai piü scuro, nelle colonie tipo B varietä 
gialla che in quelle a varietä bianca: ma anche in tal caso 
qualche colonia conserva i caratteri originali, che possono rile- 
varsi pure in quelle solo parzialmente interessate da questa 
efflorescenza secondaria. 

Quale signifieato abbia il fatto in questione noi non pos- 
siamo dirlo in modo preciso. 

È certo, per altro, che esso non modifica affatto la strut- 
tura della coltura, che dimostra sempre l'esclusiva presenza di 
cocchi disposti a grappolo, di cui molti non si colorano più, 
come avviene nelle colture invecchiate, e si trovano in mezzo ad 
una maggiore quantità di una sostanza fondamentale di aspetto 
mucoso che si colora debolmente con la fucsina. 

Coltura in gelatina per infissione. 

Esse dettero in primo tempo questo risultato 


Colture fluidificanti . . n. 93 
» non fluidificanti . » 11 


E mettendo in rapporto il potere di fluidifieazione col co- 
lore della coltura trovammo che delle 


Fluidificanti, erano bianche n. 19 
» » gialle » 4 


e delle 


Non fluidificanti, erano bianche n. 9 
» » » gialle » 2 


E delle 9 colture bianche che non fluidificavano, 5 apparte- 
nevano a colture miste (n. 6-11-23-35-41); ciò che lascia sup- 
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Per riguardo al colore di queste 25 colture a tipo fisso, 15 
erano bianche, di cui 3 delle non fluidificanti ricordate, e 5 
gialle; 5 erano bianche nella prima osservazione e diventarono 
bianco-gialle nella seconda, di cui una non fluidificante ( AI- 
tobelli ). 

Delle 14 colture che acquistarono in secondo tempo il po- 
tere di fluidificare la gelatina che prima non avevano, pre- 
sentando cosi variazioni nelle loro proprietà, n. 6 erano di de- 
rivazione fuori del corpo dal tipo A, e di queste 2 appartene- 
vano alla varietà bianca fluidificante e 4 alla bianca e gialla 
pure fluidificante, 5 al tipo B proveniente da colture miste A-B, 
di cui 3 mantennero il colore bianco, una passò al giallo ed 
una al colore misto bianco e giallo. 

Le colture in gelatina tipo B sviluppano anche a tempera- 
tura più bassa di quelle tipo A, anche a temperatura di 22° e 
perfino alla temperatura di 20°, alla quale, come abbiamo ve- 
duto, quelle tipo A non nascono affatto. 

Inoltre il loro sviluppo è assai più sollecito e più rigo- 
glioso, e nel maggior numero dei casi fluidificano la gela- 
tina, specie quelle che provengono da ammalati in 
avanzata risoluzione o quelle che sono state conser- 
vate a lungo alla vita saprofitica in sangue defibri- 
nato di coniglio. 

Dopo 24 ore dallo innesto, a 22° - 24°, si nota lungo la pun- 
tata la presenza di piccole colonie simili a fiocchetti bianchi, 
rotonde od a contorni irregolari, che rapidamente confluiscono 
fra loro formando come una bandelletta punteggiata, alla quale 
nel maggior numero dei casi segue la fluidificazione più o meno 
rapida della gelatina. 

Si distinguono tali colture da quelle dello stafilococco pio- 
geno, perchè queste formano in primo tempo una linea granu- 
losa, mentre quelle della pellagra sono costituite da colonie 
sferiche come quelle dello streptococco, che divengono tanto più 
grosse e più rade quanto più sono profonde. 

Inoltre la fluidificazione non s' inizia sempre in modo sol- 
lecito come nello stafilococco, anzi alcune volte principia solo 
dopo 15-20-30 giorni, e la gelatina fluidificata, invece di essere 
molto sciolta, come avviene per lo stafilococco, il più spesso ap- 
parisce come una massa colloide semifluida. Anzi in alcuni casi 
è così debole e così lenta la fluidificazione che la massa flui- 
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dificata, appena formata, si dissecca e viene cosi a costi- 
tuire nel cilindro della gelatina un imbuto vuoto cosparso 
alla sua superficie della coltura che vi rimane aderente. 

Di piü in molti stipiti la fluidificazione si limita ad uno 
stretto canale corrispondente alla puntata d’ innesto, e non si 
diffonde mai, o molto lentamente, alla gelatina circostante; sem- 
bra quasi che la coltura, per la fluidificazione della gelatina 
circostante, sedimenti poco a poco e cada nelle parti più basse 
del canale che ha formato. 

Per tutte queste ragioni la gelatina fluidificata stenta a ri- 
schiararsi e spesso contiene dei grossi fiocchi che nuotano alla 
sua superficie; a differenza di quello che avviene nello stafilo- 
cocco piogeno, nel quale la gelatina fluidifica in modo com- 
pieto e la coltura sedimenta sempre nelle parti più basse, la- 
sciando al disopra nella gelatina fluidificata un intorbidamento 
semplice. 

In ragione poi della possibilità di una fluidificazione molto 
tardiva, è necessario, per giudicare sul potere fluidificante di una 
coltura, di lasciarla lungamente in osservazione, per non incor- 
rere nell’ errore di considerare come non fluidificanti quelle, e 
sono in buon numero, in cui la fluidificazione s' inizia solo 
molto tardi. 

E forse questa è la ragione per la quale nelle prime nostre 
osservazioni il numero delle colture tipo B non fluidificanti é 
apparso assai maggiore di quello che realmente si verifica. 

Dunque, a riguardo del potere di fluidificazione, non 
esiste nelle nostre colture un carattere fisso; perchè, 
mentre la maggior parte sono fluidificanti, ve ne sono 
anche di quelle che non fluidificano, od acquistano 
la proprietà di fluidificare solo dopo che sono state 
conservate per un certo tempo nei substrati artifi- 
ciali di nutrizione; egualmente, mentre buona parte 
fluidifica in modo sollecito, ve ne sono alcune in cui 
la fluidificazione s’inizia molto tardi, fino 40 giorni 
dopo l’ innesto (Pluda ed altri). 

Così la stessa variabilità nel modo di comportarsi di questo 
microorganismo nelle colture in gelatina, costituisce una differen- 
za con lo stafilococco piogeno, oltre alle cose già notate intorno 
al modo di avvenire della fluidificazione, ai suoi caratteri ed 
al grado che raggiunge. 
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Colonie in gelatina. — Le colonie in gelatina del tipo 
B sono perfettamente identiche a quelle del tipo A sopra de- 
scritte, salvo le differenze che si verificano nella loro evoluzione 
e nelle condizioni del loro sviluppo, nonchè quelle che vengono 
successivamente per la fluidificazione della gelatina (Tav. I e II). 

Infatti, quelle tipo B nascono anche a temperatura di 22° e 
perfino a quella di 20^, presentano uno sviluppo molto più sol- 
lecito ed assai più rigoglioso di quelle tipo A, cosicchè le prime 
alla temperatura di 22° arrivano al loro periodo di maturazione 
in 2-3 giorni circa, mentre ne occorrono 6-8 per le seconde; fi- 
nalmente queste ultime non si sviluppano o molto stentatamente 
se alla gelatina non venga aggiunta una goccia di sangue di 
coniglio, mentre quelle tipo B nascono anche nella gelatina 
semplice senza alcuna aggiunta di sangue. 

Inoltre in secondo tempo le colonie tipo B si distinguono 
da quelle tipo A, perchè spesso la gelatina fluidifica; ed allora 
le granulazioni divengono meno evidenti e la colonia apparisce 
più scura e più compatta e nuota per un certo tempo, prima di 
disfarsi in brandelli, sulla gelatina fluidificata. 

Quanto alle colture a forma bacillare, esse si distinguono 
anche più facilmente da quelle tipo B per la maggiore difficoltà 
con la quale, come abbiamo visto, nascono . in gelatina, anche 
con ]' aggiunta di sangue di coniglio, cosicchè nelle piatte per 
disseminazione mai, o solo eccezionalmente, dànno luogo a svi- 
luppo di colonie. 

Ora, se consideriamo in modo generale la questione delle 
colonie in gelatina appartenenti ai due tipi batterici, colonie 
che nel loro periodo di maturazione hanno i medesimi carat- 
teri (Tav. I e II), si vede che esse non hanno nulla di speciale, 
in modo da poterle facilmente distinguere da quelle di altri 
germi patogeni; nè può pretendersi che questo accada per tutti 
i microorganismi; che anzi ve ne sono molti, come il tifo ad e- 
sempio, le cui colonie non fanno rilevare nulla di particolare 

che facilmente valga a differenziarle da microorganismi somi- 
| glianti, come il paratifo, il coli etc. 

Per altro, anche se manca un carattere distintivo saliente 
che valga a farle distinguere facilmente da quelle di altri bat- 
teri, e possa servire a colpo d’ occhio e con tutta sicurezza per 
la loro identificazione, pure l’ assoluta costanza nella loro for- 
ma, grandezza e colore, nella loro evoluzione e nei caratteri 
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coniglio e per il topolino isolato da un caso di meningite 
cerebro-spinale, uno streptococco proveniente dall’ Istituto Pa- 
steur, uno streptococco isolato dal pus di ascessi metastatici 
in un caso di piemia, ed uno streptococco isolato dall’ essudato 
di una forma ostinata di angina follicolare con frequenti ria- 
cutizzazioni. 

Quest’ ultimo dava indubbiamente colonie che si avvicina- 
vano maggiormente a quelle dello Streptobacillus pellagrae, ma 
se ne potevano sempre distiuguere per una grandezza maggiore, 
per il colore e per i caratteri del contenuto (Tav. I, fig. c). 

Invece le colonie dello Streptococcus equi, di cui abbiamo 
esaminati stipili di varia provenienza, hanno fra tutte la mag- 
giore somiglianza con quelle del germe in questione, tanto da 
non potere stabilire una distinzione sicura, come può vedersi 
confrontando le colonie dello Streptococcus equi, rappresentate 
dalla fig. d della Tav. I, con quelle dello Streptobacillus pella- 
grae riportate piü sotto in gran numero. | 

Ma in questo caso, oltre alla provenienza diversa, soccorre 
molto lo studio dei caratteri biologici dei rispettivi germi come 
vedremo più sotto. 

Le colonie tipo B possono in primo tempo confondersi con 
quelle dello stafilococco, ma se ne distinguono perchè, a parità 
di condizioni, queste raggiungono dimensioni maggiori, perchè 
la granulazione è meno netta, meno distinta; finalmente perchè 
le colouie dello stafilococco fin dall’ inizio della fluidificazione 
si disfanno e formano braudelli che cadono nel fondo della ge- 
latina fluidificata, mentre quelle dello Síreptobacil!us pellegrae 
resistono più a lungo al disfacimento e nuotano intiere sulla ge- 
latina liquefatta. 

Colture in brodo. — Nulla di caratteristico e nulla da 
aggiungere a quanto è stato scritto in proposito; intorbidamento 
pronto ed uniforme con sedimentazione lenta ed incompleta. 

Colture in sangue defibrinato di coniglio. — An- 
che nel sangue le colture tipo B sviluppano assai presto e 
molto abbondantemente e vi si abituano meglio di quelle tipo 
A, modificandone il colore che diviene più bruno, ma assai 
meno di quelle del tipo streptococcico. 

Colture su patate. — Per meglio apprezzare i caratteri 
di queste colture, i relativi innesti devono esser fatti da colture 
in brodo od in agar anzi che da matrici in sangue. 
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Tali colture si sviluppano in breve tempo, entro 94 ore, e 
se anche conservate a lungo nel termostato o alla temperatura 
ambiente, non mostrano nessun ulteriore accrescimento nè al- 
cuna modificazione dei loro caratteri, come avviene frequente- 
mente per i cocchi saprofiti dell’ aria; esse si presentano sotto 
forma di un sottilissimo velamento bianco o giallo-ovo, finamente 
punteggiato, a superticie secca, non lucente, in modo da assu- 
mere l’ aspetto, in quelle bianche, della polvere del calcinaccio. 

Per questi caratteri le colture dello streptobacillo della pel- 
lagra si distinguono facilmente da quelle dello stafilococco pio- 
geno aureo, le quali, pure sulla patata, appariscono come una 
pennellata di vernice; cioè sono patinose, uniformi, lucenti, u- 
mide, di colore bianco o giallo-dorato fino dal loro primo svi- 
luppo, mentre nelle precedenti la colorazione è sempre secon- 
daria ed avviene dopo 2-3 giorni. 

Il liquido di condensazione della patata s’ intorbida forte- 
mente ed uniformemente, specie nella varietà gialla. 


(Continua). 


Le Tavole e le Tabelle riguardanti questa memoria saranno pubblicate 
unitamente al seguito nel fascicolo II. 
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Considerazioni sull’ endemia tiroidea 


(132-2) 


I signori Dott. Volpi-Ghirardini Direttore del Manicowio 
di Udine ed il Dott. Zuccari vollero, cortesemente, portare a 
mia conoscenza un loro diligentissimo studio sull’ endemia 
gozzo-cretinica nella provincia di Udine, e di questo loro atto 
di cortesia, come dell’ aver voluto ricordare alcune ricerche da 
me fatte sullo stesso argomento nelle provincie di Torino e di 
Cuneo, vivamente li ringrazio. 

Parmi ora non inutile di stralciare dalla mia Relazione sulle 
condizioni igieniche della provincia di Bergamo (in corso di 
stampa) alcuni dati relativi all’ endemia liroidea, che mi pa- 
iono non privi di importanza. 

I dottori Volpi-Ghirardini e Zuccari richiamano, nella 
loro pubblicazione, l’ attenzione degli studiosi sulle condizioni 
attuali dell’ endemia tiroidea in Italia, sulla sua tendenza ad e- 
stendersi piuttostochè a diminuire, come avviene per altre ma- 
lattie endemiche ed epidemiche, e sulla necessità di intraprendere 
qualche tentativo di profilassi di cotesta vergogna sociale. 

Dai dati da me raccolti e pubblicati nella Relazione citata, 
desunti dalle statistiche di leva, si avrebbero le seguenti cifre: 


PER 10,000 COSCRITTI VISITATI 


CRETINISMO Gozzo E GoLa Ghkossa 
Annate 


Regno! Lombardia | Bergamo |Regno| Lombardia | Bergamo 


Sessennio 
1879-1884 | 10,58 14,91 13,5 | 102,6 355,6 | 611 
Triennio 
1908-1910 | 9 14,4 125 |105,4| 321 | 634 


In queste cifre vi sono due cause di errore in meno, una 
comune a tutti i due periodi di tempo, ed è che talvolta il cre- 
tino è registrato fra i riformati per difetto di statura senza in- 
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Mi si permetta ora di formulare alcune idee ed osservazioni 
mie sull' eziologia dell' endemia tiroidea: la lenta cristallizza- 
zione burocratica che in questi ultimi tempi va invadendo i 
nostri ufficii non ci permette di attendere colla voluta diligenza 
e precisione a lavori sperimentali ed io dovetti lasciare quelli 
che già avevo intrapresi a Torino su questo argomento, ma ho 
continuato, per quanto mi fu possibile, lo studio di questo in- 
teressante argomento. 

Fin dalla mia prima pubblicazione sull’ endemia tiroidea 
aveva espresso la convinzione che gozzo e cretinismo siano 
causati da un unico agente di natura infettiva, che si trova 
nelle stalle e nelle abitazioni contigue alle stalle — forma en- 
demica — e che dalle stalle può passare nelle acque potabili 
mal protette e dare così origine alla forma epidemica. Questa 
ultima forma — come in tutte le epidemie di origine idrica — 
non può verificarsi che quando vi concorrano dati e circo- 
slanze speciati: non è che vi siano acque di per sè gozzigene, 
ma vi sono acque che lo possono occasionalmente diventare 
nelle località ove la malattia è endemica. Le indagini che si 
fecero pvi da me, le esperienze di altri osservatori, non mi die- 
dero alcun motivo per cambiare questa mia opinione. 

V' ha una circostanza di fatto che nessuno finora ha mai 
rilevato, ma che è evidente: non v’ ha mai gozzo endemico, né 
forme di cretinismo endemico nelle popolazioni in cui non v'è 
industria armentizia, e che compare quando all’ industria ar- 
mentizia — per necessità di clima, o per abitudini di vita — 
è associata la convivenza per una gran parte dell’ anno cogli 
animali nelle stalle, e che quanto più queste sono in cattive 
condizioni igieniche per luce ed aereazione tanto più è grave 
e diffusa l’ endemia tiroidea. Fra la popolazione operaia, 
fra la popolazione delle città dove non esiste allevamento 
di bestiame non esiste cretinismo o gozzo endemico e ciò fu 
già affermato da tutti coloro che si occuparono di questo 
argomento. 

Così per via di induzione mi convinsi che |’ agente del- 
l’ endemia tiroidea debba ricercarsi in una zoonosi trasmissi- 
bile all' uomo, o direttamente per i continui contatti cogli ani- 
mali, ovvero — e specialmente per le forme piü gravi e per le 
forme infantili — per mezzo di insetti ematofagi inquilini 
delle stalle. 
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Non parmi che possano essere i comuni parassiti inquilini 
dei letti e degli abiti delle persone poco pulite, perché allora 
l| endemia dovrebbe essere più grave, più diffusa e dovrebbe 
avere un raggio di azione dai luoghi infetti verso le loca- 
lita immuni per i continui contatti dovuti al commercio ed 
alla convivenza sociale: parmi invece che se ne dovrebbe cer- 
care l’ origine specialmente in due insetti ematofagi: il tafano 
e la mosca detta stemopsys calcttrans *. Ho fatto qualche 
esperienza con risultati negativi iniettando ad animali di e- 
sperimento cadaveri di mosca comune e di stemopsys, ma 
non voglio né posso loro attribuire aleun valore, perché sono 
ricerche casuali, saltuarie, senza indirizzo e metodo preciso e 
non é facile eseguirle a chi non ha tempo né mezzi per esten- 
dere il campo delle ricerche: le stemopsys, benchè abbastanza 
numerose nelle stalle, sono di difficile cattura, forse vi si po- 
trebbe arrivare spalmando di vischio le piaghe di qualche 
cavallaccio. 

Una donna incinta e quindi già fisiologicamente predispo- 
sta al gozzo, indebolita dalla gravidanza e dalla vita in un 
ambiente igienicamente infame qual è quello della stalla in 
montagna od in certe stalle della pianura, un bambino fasciato 
e legato, nell’ impossibilità di muoversi e di allontanare gli 
insetti che a centinaia si affollano attorno alle sue narici, 
alla bocca, agli occhi, sono facile preda al germe infettivo, 
specialmente quando la presenza di graffiature sanguinanti 
attira l’ insetto o ruzzolando nel sudiciume delle stalle si 
inocula l’ infezione. L’ infezione contratta nell’ età infantile 

sempre assai più grave che quando colpisce l’ adulto, forse a 
causa del modo col quale la infezione è contratta, come pure 
— e ciò è naturale — l’ inoculazione diretta deve essere più 
grave dell’ infezione contratta per altri mezzi, come p. e. col- 
l’ ingestione di acqua infetta. 

Nelle località ove il tiroidismo è endemico vi ha una fre- 
quenza di gole grosse, fra gli scolari, molto notevole, e lo di- 
mostrano le ricerche fatte in provincia di Torino e di Bergamo. 
Sono queste le forme attenuate di tiroidismo che si svolgono 
allato alle forme gravi, ma per me ciò che da ogni ricerca sem- 
pre mi risulta in modo indubbio, e confermato forse nel 99 per 


* Queste ultime si trovano in gran numero nelle località iufette. 
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cento dei casi, si & che non vi & né cretinismo né gozzo ende- 
mico colà dove non vi é abbondanza di bestiame e convivenza 
diretta col bestiame nelle stalle. Ció per la forma endemica; la 
forma epidemica fu sempre — per quanto risulta dalle epidemie 
finora descritte — dovuta all'aequa potabile casualmente in- 
fetta di tiroidismo. 

La profilassi dell' endemia tiroidea, secondo il mio modo di 
vedere, devono farla il muratore e l’ imbianchino. Allargare 
convenientemente le finestre delle stalle, lavarne le pareti col 
latte di calce almeno una volta all’ anno, porre in esse canne 
di aspirazione dell’ aria infetta, rimuovere frequentemente il 
letame, curare la pulizia degli animali, sono, a mio parere, i 
migliori mezzi di lotta contro il gozzo ed il cretinismo. 

Ho voluto accertare se l’ aria delle stalle della montagna 
presenti nel periodo invernale, quando le stalle sono accurata- 
mente chiuse e sottratte ad ogni comunicazione coll’ aria e- 
sterna, qualche radicale modificazione nella sua composizione 
che possa spiegare una forma di avvelenamento cronico ed ho 
istituite in proposito alcune ricerche di cui faccio seguire i 
risultati: 


COMPOSIZIONE PERCENTUALE IN VOLUME DELL’ ARIA ATMOSFERICA 
DEDOTTA DALL’ ANALISI DI CAMPIONI PRELEVATI IN ALCUNE STALLE 
DELLA ProvincIA DI BERGAMO. 


Numero del campione 712 713 787 790 791 
Comune in cui fu prelevato Valtorta id. id. id. Bondione 
Frazione id. id. Cantello Costa Rava Centro Lizzola 
Proprietario della Stalla A. A. B.L.R.G.R. C. f 

Giorno ed ora del prelevamento 2/4 8A 9/4 9 9/4 7 9/4 10 ? 
Temperatura dell’ ambiente 21° 18° 20° 25° ? 

Acqua, Volumi 1,24 1,37 1,7 0,94 1,03 
Anidride carbonica (CO”), Volumi 0,73 0,82 0,04 0,83 0,54 
Ossigeno, Volumi 18,79 19,60 18,93 18,87 20 


Azoto, Volumi per differenza 19,94 78,21 78,73 79,36 78,74 


I campioni sopra analizzati vennero prelevati in stalle ap- 
partenenti a famiglie in cui esistono gozzuti o cretini. La com- 
posizione dell’aria che vi si respira non è normale, nè si può 
considerare come un’aria salubre. Infatti, oltre ad una notevole 
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quantità di vapor d' aequa, contengono quasi tutti i campioni 
una quantilà d’ ossigeno assai minore dei 21 volumi che ven- 
gono assegnali dalle analisi all'aria atmosferica normale, e 
contengono una rilevante quantità di acido carbonico. Ma non 
pare che da ció debba ripetersi l'origine del gozzo, poiché 
l'aria di stalla avrà presso a poco la stessa composizione in 
tutte le stalle della montagna, mentre il gozzo non é egualmente 
diffuso in tutte le famiglie, ed in tutti i comuni. 

Le fatte analisi (eseguite dal Dott. Prati Chimico munici- 
pale) dimostrano ad ogni modo in quale cattive condizioni re- 
spiratorie viva gran parte della popolazione della montagna nei 
mesi di inverno, cioè per qualtro o cinque mesi. 

Nella provincia di Bergamo in altri tempi la zona più in- 
fetta di cretinismo era la pianura Trevigliese: attualmente vi si ` 
trovano invece molte forme attenuate o fruste di cretinismo, 
molte gole grosse, ma dà invece un numero di colpiti da forme 
gravi di gozzo e cretinismo assai minore del circondario di 
Clusone, ed un numero di cretini minore del circondario di 
Bergamo. 

Ma da 15 a 20 anni l’ agricoltura ha subito una radicale 
trasformazione nella pianura trevigliese: alle vecchie stalle se 
ne vanno sostituendo altre in cui le prescrizioni igieniche spe- 
ciali sono molto meglio osservate, stalle e bestiame sono tenuti 
puliti ed a ciò credo si debba attribuire la scomparsa delle 
forme gravi dì endemia tiroidea. 














207 


IL, SONNO 


RASSEGNA SINTETICA DEL Dorr. ALBERTO SALMON 


Docente in Neuropatologia nella R. Università di Roma 


Le teorie principali del sonno, ad es. quelle chimiche o tossiche 
che fanno di questo fenomeno uno stato tossico dei centri nervosi, 
quelle biologiche o psicologiche per le quali il sonno è una funzione 
psichica, un istinto, sono del tutto insufficienti a chiarire il suo mec- 
canismo. Pure ammesso, infatti, che tanto l’ elemento tossico che quello 
psichico abbiano una importanza notevole in questa funzione, resta in- 
comprensibile come essi da soli possano spiegare i fatti di riparazione 
e di disintossicazione dei centri nervosi che caratterizzano il sonno. 
Quindi tra l’ elemento tossico e quello trotico, come tra quest’ ultimo 
elemento e quello psichico noi dovremo logicamente invocare un ele- 
mento intermedio, capace di chiarire in quale modo i prodotti tossici o 
di riiiuto del metabolismo organico possano provocare un’ azione ripa- 
ratrice, un elemento poi che sia in grado di risentire |’ influenza degli 
stimoli psichici, dell’ abitudine, i quali hanno indubbiamente una spe- 
ciale importanza nel porre in atto e nel regolare questo fenomeno. Ora 
lo studio di questo elemento intermedio forma il principale oggetto della 
teoria secretoria da me proposta *; essa ammette che tra |’ elemento 
tossico e quello trofico da un lato, come tra l'elemento psichico e 
l' azione riparatrice dall’ altro, vi sia una funzione di secrezione, capace 
di risentire, al pari di tutti gli atti secretori, l’ influenza sia degli sti- 
moli tossici che di quelli psichici. Tra gli argomenti atti a convalidare 
questa tesi si citi l' intima analogia che vi è tra il sonno ed altri atti 
secretori, ad es. la secrezione gastrica, quella sessuale, la minzione, 
atti che sono abitualmente eccitati da stimoli psichici e si estrinsecano 
poi per un meccanismo puramente riflesso. Le modificazioni del sonno 
i associano spesso a modificazioni analoghe di altre funzioni secreto- 
rie, cioè della secrezione gastrica, intestinale, renale, le quali al pari 
del sonno aumentano nei giovani, nei pletorici, nella gravidanza e di- 
minuiscono nell' età senile o nei soggetti che per la soverchia altivitä 
intellettuale presentano un rallentamento del ricambio organico. 1l 


Le probleme du sommeil. Encéphale, 1914. 
Le sommeil pathologique. Rerue de Medecine, 1910. 
L’ insomnie. La Clinique, 1910. 
— L’ origine del sonno. Tip. L. Nicolai, Firenze, 1905, pag. 60. 
— L'igiene del sonno in rapporto alla sna fisiologia. Soe. d’Ig. Firenze, 1906. 


* À. Salmon. La fonction dn sommeil. Ed. Vigot frères, Paris, 1910, pag. 233. 
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sonno aumenta per i medicamenti che provocano una ipersecrezione 
(pilocarpina, morfina, cloralio, muschio, aspirina) e diminuisce per 
quelli che diminuiscono le secrezioni in genere, ad es. l’ atropina. I 
disturbi del sonno sono tra i sintomi più caratteristici e frequenti delle 
affezioni endocrine, come il mixoedema, il gozzo esoftalmico, le affe- 
zioni ipofisarie, l’ insufficienza surrenale, ovarica, ecc. Si noti anche la 
stretta analogia del sonno col letargo degli animali ibernanti, collo stato 
di crisalide, collo stato embrionario, stati che presentano il più stretto 
rapporto con speciali glandole a secrezione interna, quali la glandola 
del letargo nei mammiferi, il corpo adiposo nello stato di crisalide, il 
syncitium nello stato embrionario. Queste considerazioni portano alla 
conclusione che il sonno, con ogni probabilità, sia il resultato di una 
funzione vegetativa, di una funzione di secrezione inti- 
mamente legata all’ attività funzionale di speciali organi 
a secrezione interna. 

Questa funzione secretoria, secondo la mia teoria, ha sede nelle 
cellule nervose centrali e consiste nella cromatogenesi, nell’ elabo- 
razione, cioè, e nell’ accumulo della sostanza cromatica nel proto- 
plasma cellulare, La pluralità degli autori ritiene che questa sostanza 
nucleoproteide rappresenti un materiale di riserva destinato alla nu- 
trizione delle cellule nervose. È noto come essa si riveli assai abbon- 
dante nello stato di riposo delle cellule nervose, e diminuisca nella loro 
attività funzionale, in specie nello stato di fatica. Marinesco avrebhe 
recentemente dimostrato come la sua apparizione sia dovuta alla pre- 
cipitazione di granulazioni colloidali; egli ritiene che i corpuscoli di 
Nissl costituiscano una sostanza ad alta tensione chimica, un capitale 
di energia necessario all’ attività nervosa. Certo è che questa sostanza 
appare indispensabile per il ricambio organico della cellula nervosa, e 
rappresenta l’ indice migliore della sua attività nutritizia, del suo stato 
di riparazione. Il segno più evidente della reintegrazione organica delle 
cellule nervose corticali e spinali è senza dubbio la riformazione pro- 
gressiva delle granulazioni di Nissl nel loro protoplasma. La speciale 
reattività di queste granulazioni di fronte alle intossicazioni più sva- 
riate si accorda pienamente col concetto che esse rappresentino anche 
una difesa cuntro le intossicazioni che colpiscono le cellule nervose. 
Una certa riprova della loro azione antitossica si ha nell’ insonnia 
sperimentale, dove il cervello è sede d’ una grave intossicazione e di 
una spiccata cromatolisi (Daddi, Agostini, Pieron), e dove tutti i 
fenomeni tossici scompaiono colla ricomparsa della sostanza cromatica. 
Noi possiamo quindi concludere che questa sostanza rappresenta un 
vero prodotto di secrezione interna della cellula nervosa, destinato alla 
sua reintegrazione organica e forse anche alla sua difesa antitossica. 

Questi dati, secondo il mio convincimento, chiariscono notevol- 
mente il problema del sonno. Se infatti questo fenomeno rappresenta 
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lo stato di perfetto riposo e di riparazione organica delle cellule ner- 
vose, e se questo riposo e questo stato di reintegrazione sono caratte- 
rizzati dalla secrezione e dall’ accumulo delle granulazioni di Nissl 
nel corpo cellulare, appare logico il concetto che questa importante 
funzione possa avere il più intimo rapporto col sonno, il quale, come 
prima abbiamo veduto, ha tutti i caratteri delle funzioni vegetative, di 
quelle secretorie in particolare. Una conterma a questo concetto noi 
l’ abbiamo nelle ricerche istologiche che furono praticate nel sonno 
normale ed artificiale. Thsassownikoff ha dimostrato che nel sonno 
normale le cellule nervose sono ricche di granulazioni ben colorite, le 
quali subiscono un processo di fluidificazione durante la loro attività. 
Io pure ho citato delle esperienze personali sul sonno dei polli, dalle 
quali risulta che nel sonno normale le cellule corticali rivelano una 
notevole densità cromatica. Odier ha osservato gli stessi fatti nel 
sonno da cloroformio, da morfina, da cloralio, dimostrando come tali 
stati determinino un aumento dei corpuscoli di Nissl. G. Levi ha 
pure notato che nel letargo dei mammiferi — il quale, è noto, s’ inizia 
con uno stato perfettamente analogo al sonno normale — le cellule 
corticali si mantengono per lungo tempo ricche di cromatina. Baron- 
cini e Beretta hanno riscontrato gli stessi fatti nelle grandi cellule 
piramidali. Uno dei migliori esempi che il sonno è caratterizzato dal- 
l’ attiva elaborazione degli elementi di Nissl, ci è fornito dall’ inson- 
nia sperimentale, dove l’ intensa cromatolisi che risulta dalla veglia. 
eccessivamente prolungata scompare rapidamente, se si permette agli 
animali di dormire per qualche ora; le cellulè nervose appaiono infatti 
al risveglio ricche di sostanza cromatica. Basterebbe questo solo dato 
per dimostrarci che nel sonno si ha una rapida elaborazione di questa 
sostanza riparatrice. 

Ora, noi ci domandiamo, questo processo a secrezione interna che 
si dimostra attivissimo nel sonno, non potrebbe chiarire il meccanismo 
stesso di questo fenomeno, non potrebbe, in altri termini, determinare 
una modificazione chimica delle cellule corticali, tale da diminuire la 
loro eccitabilità, la loro reattività agli stimoli esterni, ciò che caratte- 
rizza appunto il sonno? Io credo fermamente di sì per le seguenti ra- 
gioni. La Chimica organica c' insegna che 1’ elaborazione delle sostanze 
di riserva, tra le quali sono compresi gli elementi cromatofili, il gli- 
cogeno, l' amido ecc., si effettua per un processo di sintesi chimica, 
per un processo, cioè, che generalmente si accompagna alla disidrata- 
zione dell’ elemento cellulare dove esso ha sede; le sostanze formate 
per sintesi sono appunto considerate come anidridi. È noto pure che 
l’ elaborazione d’ un materiale molto complesso diminuisce il numero 
delle sue particelle ed abbassa la pressione osmotica cellulare, la quale 
è in rapporto col numero delle molecole dissociate e degli ioni liberi. 
Ora dal momento che gli elementi cromatofili sono elaborati per un 
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nuti nel suo protoplasma; la sua maggiore conducibilità a quella degli 
elettroliti. Ciò è affermato invero per la conducibilità elettrica e non 
per quella nervosa; non dobbiamo pertanto dimenticare che quest’ ul- 
tima si comporta in modo perfettamente analogo alla conducibilità e- 
lettrica. Gli anestetici che impediscono la trasmissione degli stimoli 
nervosi ostacolano anche quella degli stimoli elettrici. Molti autori 
sostengono che l’ energia nervosa non sia che un’ energia elettrica. 
Non appare quindi illogica |’ ipotesi che le granulazioni di Nissl per 
la loro costituzione colloidale possano ostacolare la trasmissione del- 
l’ energia nervosa e favoriscano il sonno. 

Noi siamo perciò indotti a ritenere che le cellule corticali nel sonno, 
cioè nel loro stato di assoluto riposo, subiscano, per l’attiva elabora- 
zione delle granulazioni di Nissl, un processo di disidratazione, e che 
queste granulazioni accumulatesi nella cellula nervosa, trovandosi in 
uno stato anidrobiotico, costituiscano un mezzo isolante per la attività 
nervosa, un ostacolo quindi per l’ eccitabilità e per la conducibilità 
delle vibrazioni nervose *. Le cellule corticali nel sonno, per la dimi- 
nuita pressione osmotica dovuta al loro stato colloidale, rallenteranno 
notevolmente il loro metabolismo organico, per cui cadranno ben presto 
in un vero stato di isolamento perfettamente analogo allo stato di vita 
rallentata o di vita latente delle piante, il quale, secondo le osserva- 
zioni di Leclerc du Sablon, coincide col maximum di elaborazione 
dei loro materiali di riserva e coll' anidrobiosi. Il sonno raggiungerà 
appunto la sua più grande profondità nella fase in cui è massima l’e- 
laborazione degli elementi di Nissl e quindi la disidratazione della 
cellula nervosa, fino al momento in cui, per la diminuita pressione 
osmotica non potendo più la cellula assimilare i materiali necessari 
alla sua nutrizione, si esaurirà lo stesso processo cromatogenetico da 
cui dipende il sonno. È solo allora che diminuendo la disidratazione 
delle cellule nervose, le granulazioni di Niss] perderanno gradatamente 
le loro proprietà isolanti, le neurofibrille ricupereranno la loro condutti- 
vità, e si avrà il ritorno dell’ eccitabilità dei centri nervosi di fronte agli 
stimoli esterni, cioè il risveglio. Il risveglio spontaneo si avrebbe in tal 
guisa per l’ esaurirsi della funzione secretoria che presiede al sonno. Noi 
ci si sveglia al mattino perchè siamo stanchi di dormire, nella stessa 
guisa che ci si addermenta perchè siamo stanchi di stare desti. 


* Il concetto che gli elementi di Nissl sieno un mezzo isolante delle cel- 
lule nervose nel loro stato di disidratazione durante il sonno, non 8’ oppone 
all’ ipotesi di Marinesco che i medesimi elementi, quando subiscano un 
processo di fluidificazione, aumentino l'energia chimica e fors’anche l’energia 
nervosa delle cellule stesse. La chimica organica c’insegna che sono le soluzioni 
colloidali quelle che accelerano le reazioni chimiche cellulari e non i colloidi 
nel loro stato di disidratazione; il glicogeno, ad esempio, che presenta una 
spiccata analogia colle granulazioni di Niss], non costituisce certamente una 
sorgente di energia per le cellule muscolari nel suo stato di disidratazione, 
ma solo quando per un processo di fluidifieasione ei converte in glicosiò. 
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La dipendenza del sonno dalla veglia verrebbe egualmente chiarita. 
dalla mia teoria. Non vi ha dubbio che l intensità ed il bisogno di 
sonno sono in stretto rapporto colla durata e colla fatica della veglia. 
È quindi nella veglia che noi dobbiamo ricercare le condizioni che 
preparano la funzione ipnica; ora è appunto nel suo stato di attività 
funzionale che la cellula nervosa, per |’ aumento della sua pressione 
osmotica, assimila dall’ ambiente esterno i materiali di nutrizione ne- 
cessari all’ elaborazione della sostanza cromatica. È noto che l’ elabo- 
razione di questo materiale nucleoproteide è presieduta dal nucleo, 
sia che questi versi nel protoplasma delle sostanze solubili che stimo- 
lano la secrezione cromatica (Marinesco), sia che le granulazioni di 
Nissl rappresentino un vero prodotto di secrezione nucleare. Mari- 
nesco e Pergens hanno osservato che la quantità dei granuli di 
Nissl è in rapporto colla grandezza del nucleo; è pure dimostrato per 
le ricerche di Mann, Lugaro, Pellizzi, Vas, Van Durme, Guer- 
rini, Levi ed altri autori, che durante l’ attività della cellula nervosa 
il nucleo ed il nucleolo aumentano di volume e si arricchiscono di 
cromatina, mentre nello stato di riposo essi si impoveriscono della 
stessa sostanza e le granulazioni di Nissl si accumulano nel proto- 
plasma. Può quindi concludersi che i materiali nucleari necessari al- 
l'elaborazione degli elementi di Nissl e quindi al sonno si preparano 
durante la veglia, nel periodo cioè di attività delle cellule nervose. La 
veglia quindi rappresenta il periodo di preparazione del sonno, nella 
stessa guisa che, come abbiamo prima veduto, l' esaurirsi della fun- 
zione ipnica prepara la veglia. 

Noi dobbiamo pure pensare che l' elaborazione degli elementi di 
Nissl sia tanto più intensa quanto più è attivo il metabolismo orga- 
nico delle cellule nervose e quanto più sono copiosi i prodotti tossici 
che ne derivano, a meno che l’intossicazione non sia tale da distrug- 
gere l’ apparecchio nucleare che presiede alla secrezione cromatica. 
Sono appunto questi prodotti tossici che, determinando una lenta dis- 
soluzione della sostanza cromatica, stimolano poi la cellula ad una più 
attiva elaborazione della medesima sostanza e provocano il sonno. Ora 
è appunto nella veglia che le cellule nervose, al pari di ogni cellula 
organica, presentano una attività metabolica più intensa e quindi si 
caricano di prodotti tossici. Si comprende in tal modo come il sonno 
sia in stretto rapporto colla veglia e sia tanto più intenso e tanto più 
riparatore quanto più è alto il grado d’ intossicazione della veglia. 
Comprendiamo qui perfettamente il sonno imperioso della stanchezza, 
che rappresenta uno stato di intossicazione dei centri nervosi, e la 
maggior parte dei casi di ipersonno che hanno generalmente un’ ori- 
gine tossica. 

Il rapido processo di disintossicazione che si invoca nel sonno per 
spiegarci la rapida scomparsa dei prodotti tossici che si sono accumu- 
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lati nella cellula nervosa durante la veglia, non costituisce neppure 
una incognita nella mia teoria. È noto che le granulazioni di Nissl 
sono, secondo la pluralità degli autori, delle sostanze nucleoproteidi, 
delle sostanze, cioè, ricche di ossigeno o, come afferma il Verworn, 
dei veri depositi di ossigeno. Marinesco, Verworn, Mann, Gee- 
raerd, Dustin le considerano, appunto per questa loro proprietà, co-. 
me una sorgente di energia destinata a esplicare una forza viva nello 
stato di veglia, l’ agente principale delle ossidazioni intracellulari. 
Nulla ci vieta quindi di ammettere che queste granulazioni, ricche di. 
ossigeno e così sensibili a tutte le intossicazioni, quando si accumu- 
lino nella cellula nervosa durante il sonno, sieno in parte disintegrate 
dai prodotti tossici della veglia, dalle leucomaine che, secondo Errera, 
rappresentano la causa principale del sonno, e si determini in tal 
modo un fenomeno di disintossicazione cellulare *. Una conferma pre- 
ziosa che nel sonno si abbiano dei processi di ossidazione si ha nelle 
classiche esperienze del Mosso, il quale ha dimostrato che nel sonno 
profondo, indipendentemente dall’ attività psichica e dalla circolazione, 
si hanno delle elevazioni notevoli della temperatura, che egli ha rife- 
rito a delle conflagrazioni organicbe, cioè a dei processi chimici 
metabolici delle cellule nervose. Nel cervello, scrisse I’ eminente fisio- 
logo, vi sono delle provvisioni di energia chimica che le cellule ner- 
vose consumano, producendo calore, senza che questa energia si ma- 
nifesti nella funzione specifica del cervello. Ora il fatto che queste e- 
levazioni termiche si osservano in particolar modo nelle intossicazioni 
cerebrali (Mosso), le quali si accompagnano generalmente ad un pro- 
cesso di cromatolisi, o nell’ anemia sperimentale che provoca del pari 
la disintegrazione degli elementi di Nissl, ed il fatto che questi ele- 
menti sono con ogni probabilità delle sostanze nucleoproteidi atte a 
favorire i processi ossidativi della cellula nervosa (Spitzer, Verworn, 
Rothmann), fanno logicamente supporre che le elevazioni termiche 
osservate dal Mosso durante il sonno possano riferirsi ad una par- 
ziale disintegrazione delle granulazioni di Nissl, ad un processo quindi 
di ossidazione intracellulare, che spiegherebbe perfettamente la rapida 
distruzione dei prodotti tossici accumulatisi nella cellula nervosa. I 
granuli di Nissl risponderebbero in tal modo a quella sostanza invo- 
cata dal Verworn, che elaborata dal nucleo avrebbe l’ ufficio di neu- 
tralizzare le sostanze tossiche delle cellule nervose. 

L' ipotesi che nel sonno si elabori un materiale nucleoproteide ricco 
di ossigeno come la sostanza di Nissl, chiarirebbe pure un fatto 
che è rimasto fin' ora inesplicato nello studio del fenomeno, l’ accu- 
mulo, cioè, dell’ ossigeno durante il sonno. Nulla infatti è più proba- 


* Pieron ha dimostrato che le neurotossine dovute ad una veglia molto 
prolungata perdono le loro proprietà tossiche se subiscono in vitro un pro- 
cesso di ossidazione. 
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la conduzione nervosa, ed avremo il coma, che si distingue solo dalla 
sonnolenza tossica per l’impossibilitä del risveglio. A riprova di questo 
concetto, si osservi come nelle lesioni ipofisarie si abbia generalmente 
in un primo periodo |’ aumento del sonno, poi il coma e la morte. 

Certo è che per la mia tesi non riescono più una sorpresa per la 
‘patologia i casi di ipersonno nei tumori ipofisari, nell’ acromegalia, 
nel mixoedema o nell’ ipotiroidismo cronico, nell’ insufficienza ovarica 
o testicolare, nella gravidanza, nelle affezioni nasali — in specie nelle 
vegetazioni adenoidi, nella sinusiti sfenoidali, dove spesso la sonno- 
lenza sparisce colla cura ipofisaria -- ed in genere in tutte quelle af- 
fezioni che direttamente o indirettamente determinano una alterazione 
funzionale dell’ ipofisi. Questi fatti sono certamente favorevoli all’ ipo- 
tesi che questa glandola, in quanto rappresenta uno degli organi più 
essenziali per la nutrizione e per la difesa antitossica del cervello, 
abbia una notevole importanza anche nel sonno, e quasi costituisca, 
eome affermò recentemente il Cyon, un organo regolatore di questa 
funzione. 

La teoria secretoria, come spiega la maggior parte dei casi di i- 
personno che generalmente sono dovuti ad una lenta intossicazione 
dei centri nervosi, cosi é in grado di chiarire la patogenesi dell’ in- 
sonnia, la quale spesso si riferisce ad una notevole iperemia cerebrale, 
tale da ostacolare lo stato di disidratazione delle cellule nervose da 
cui dipende il sonno, o a cause emotive che impediscono il sonno 
come hanno un’ azione inibitrice su tutte le secrezioni. La veglia stessa 
non potrebbe certamente effettuarsi senza l’ interesse per la situazione 
presente, senza cioè un fattore emotivo che inibisca questa delicatis- 
sima funzione. 

Noi vediamo quindi come la teoria secretoria non solo risponda 
alle leggi biologiche che regolano tutte le nostre attività fisiologiche, 
ma si accordi anche con la patologia del sonno, chiarendo un numero 
notevole di casi che con altre teorie apparirebbero del tutto inesplica- 
bili. Essa, considerando il sonno quale il resultato della cromatoge- 
nesi, d' una funzione, cioé, che ha per cómpito la reintegrazione orga- 
nica delle cellule nervose dopo il lavoro della veglia, chiarisce il fatto 
che più degli altri distingue il fenomeno del sonno, la stretta connessione 
cioè che vi è tra lo stato di torpore psichico e |’ azione riparatrice del 
sonno. I rapporti tra la veglia ed il sonno, l’importanza dell’ elemento 
tossico e di quello psichico vengono ugualmente chiariti dalla teoria 
Secretoria, senza giungere all’ ibrida conclusione che il sonno sia uno 
stato tossico dei centri nervosi o una funzione psichica. Essa appar- 
tiene infine alle teorie biochimiche, le sole che siano in grado di chia- 
rire la natura delle nostre funzioni, dei nostri bisogni organici, tra 
cui è ascritto il sonno. 
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Ritti A. Histoire des travaux de la Societe medico-psycho- 
logique et éloges de ses membres. Paris, Masson et C.is 
1913-1914. 


Nel 1902 la Società medico psicologica di Parigi celebrava il cinquante- 
nario della sua fondazione ed in quella occasione il Segretario generale della 
Società Dott. Antonio Ritti riassunse i lavori compiuti dalla Società in 
quel mezzo secolo. E questo riassunto che vede ora la luce, con aggiunti gli 
elogi dei membri deceduti dal 1864 al 1902. Sono i grandi nomi di Bail- 
larger, Calmeil, Lasègue, Cotard, Moreau, che vengono rievocati 
dalla parola calda e reverente dal Ritti, il quale ha scritto in questo modo, 
non come modestamente egli dice, un capitolo della storia della Psichiatria, 
ma in realtà la storia della Psichiatria Francese nel secolo decimonono. E 
svolgendo queste pagine si rileva una volta di più quali profondi semiologi 
e quali fini osservatori fossero quei Medici alienisti francesi e quale pro- 
fondo amore essi nutrissero e manifestassero per la loro scienza nelle tre- 
quenti riunioni nelle quali erano discusse le più importanti questioni e più 
controverse della Psichiatria di allora. Questioni che sono pur sempre quelle 
di oggi. E così noi ci accorgiamo quanto poco cammino si sia fatto ancora 
nella Nosologia delle psicosi. Mutano i nomi: i confini delle malattie ora si 
allargano ora si restringono; ma la stabilità dei quadri nosologici e la solu- 
zione dei più importanti problemi della patologia psichiatrica è ancora ben 


lungi dall’ essere raggiunta. 
ARR. TAMBURINI. 


Atti della Società di Medicina Legale. Anno VI. Fasc. I-II. 
Anno 1914. Tipografia delle Mantellate. 


In questo volume, che rispecchia l'attività della Società di Medicina Le- 
gale cle ha sede in Roma, oltre ai verbali delle sedute, sono raccolte anche 
diverse memorie scientifiche, alcune delle quali possono interessare anche la 
Psichiatria, come le due del Dott. Bellussi sull’ Esame morfologico dell'alunno 
nella scuola e sulla Costituzione fisica, condizione sociale e profitto nella scuola, in 
cui sono studiati specialmente alunni delle classi differenziali, che raccolgono 
i selezionati per scarso profitto delle altre scuole. Nou prive di interesse sono 
pure la memoria del Dott. Persiani su Un esperimento di psicologia della te- 
stimonianza e quella sui Vecchi e nuovi orizzonti della perizia penate del Dott. 
Massari. E l’ argomento interessante delle Perizie medico-legali è trattato in 
parecchie delle sedute della Società, e le conclusioni delle relative discussioni 
sono annotate in un memoriale che la Società ha presentato al Ministro di 
Grazia e Giustizia, dal quale sappiamo che è stato preso nella dovuta consi- 


derazione. 
ARR. TAMBURINI. 
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Bollettino della Scuola di Polizia Scientifica e del servi- 
zio segnaletico. Roma, Tipografia delle Mantellate, 1914. 


E la IV.a pubblicazione del genere che vede la luce dal 1910 ad oggi, 
con carattere ufficiale, a cura del Ministero dell’ Interno (Direzione Generale 
della Pubblica Sicurezza), per iniziativa del Prof. Ottolenghi e dei suoi 
coadiutori nella Direzione dell’ importante servizio. 

È la documentazione annuale della complessa attività scientifica e pra- 
tica che va esplicando presso di noi la Polizia scientifica, da quando essa è 
riuscita ad assidersi degnamente fra gli organi razionali della ditesa sociale 
contro il delitto. 3 

L’ obbiettivo che si pretisse di raggiungere, con sittatta pubblicazione, il 
benemerito fondatore ed assertore di tali studi in Italia, fu quello di volga- 
rizzare, specie fra i funzionarii incaricati della eseonzione, i mezzi suggeriti 
dalla scienza nell’ opera di prevenzione e repressione del delitto. Era suo 
proposito anche di iniziare una efficace penetrazione negli altri Uffici del 
Regno, che dagli stessi mezzi potessero trarre vantaggi. L’ uno e I’ altro 
scopo può dirsi raggiunto con pieno successo; e una documentazione par- 
lante ne è la mole ed il contenuto sempre crescente dello stesso Bollettino, 
che mentre nel 1.° numero non toccava le 100 pagine, ora supera le 200. 

La materia trattata, tin dai primordi della pubblicazione, è stata e si è 
mantenuta così costantemente, razionalmente ed organicamente distribuita, 
da costituire un quadro limpido del dominio ogni dì più esteso di questa fe- 
conda propagine dell’ Antropologia criminale. 

La prima parte à dedicata al Movimento della Scuola di Polizia Scientifica 
ed al Sorrizio di segnalamento e identificazione illustrato dal Dott. Gasti pel 
1912, e dal Dott. Falco per il suo funzionamento. 

Un sobrio Esame critico di alcuni articoli del nuovo Codice di Procedura 
penale, da parte del Prof. Ottolenghi, dà giustamente ad atfermare all’infa- 
ticabile apostolo di questi studii che, quantunqne il nuovo Codice non possa 
corrispondere a tutte le esigenze della scienza, pure esso segna un grande 
progresso anche dal punto di vista della Polizia Giudiziaria scientifica, che 
è perciò destinata a trarre dalle nnove disposizioni largo campo di attività e 
di successi. 

La parte seconda del Bullettino ha un’ intonazione prevalentemente scien- 
tifioa e ei apre con una Relazione del Dott. G. Vigliani Direttore Generale 
della P. S. al Congresso internazionale di Polizia Giudiziaria in Monaco (14- 
20 Aprile 1914) ed ha per titolo « La Riorganizzazione del servizio delle ricer- 
che in Italia ». 

La partc scientifica della pubblicazione si chiude con una interessante 
monografia del Prof. Ottolenghi sui « Tipi antropologici dei libici » e con 
casi di applicazione pratica dci Metodi dattiloscopici, illustrati dal Gasti. 

L’ istituto di Pubblica Sicurezza in Italia, in tutta la complessa esplica- 
zione della sua attività scientifica e pratica, è il cimento e l’ assaggio più 
sensibile a cui poteva e doveva essere sottoposta quella scienza di marca 
pura Italiana che è l’ Antropologia criminale. In nessun campo meglio che 
nel servizio di identiticazione dei delinquenti a base di segnalazioni descrit- 
tive, e nei molteplici bisogni della pubblica sicurezza e della giustizia essa 
sì è mostrata più feconda di risultati di evidente utilità sociale. 
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Le condizioni presenti di questo istituto non sono che un saggio, il 
quale prospetta un piü fecondo avvenire. Quando, parallelamente al ore- 
scere del numero dei funzionarii che ogni anno la Scuola riversa istruiti 
nelle Amministrazioni statali, si sarà reso universale ed obbligatorio il me- 
todo in tutti gli ufficii competenti, senza tema di soverchio ottimismo, si 
può prevedere che della nuova Ince della scienza si vedrà il riflesso nella 
statistica della delinquenza a tutto vantaggio della società civile. 

Questo accenno per quanto sommario a quella poderosa palestra, che è il 
Bullettino della Scuola e del Servizio, in cui il Prof. Ottolenghi e i suoi va- 
lorosi coadiutori dànno conto annualmente dei loro sforzi a pro’ di una causa 
nobilissima, speriamo varrà ad eccitare gli studiosi a rivolgersi direttamente 
alla fonte, perchè i lavori scientitici e i dati pratici, in essa contenuti, sono 
di quelli che non si riassumono, ma si leggono e, leggendoli, fanno meditare. 

F. SAPORITO. 


Freud S. Sulla Psicoanalisi. Conferenze. Traduzione del Dott. Levi- 
Bianchini. Nocera superiore, 1915. 


Sono le cinqne conferenze che il Freud tenne circa sei anni fa alla Clark 
| University di Worcester Mass. che vedono ors la luce nella fedele e vivida tra- 
duzione italiana del Prof. M. Levi Bianchini. 

Il quale ha fatto un’ opera assai utile rendendo accessibile a quanti non 
conoscono il tedesco, il catechismo più originale e fedele della psicoanalisi, 
che, prescindendo dal maggiore o minor valore scientifico e pratico che ad 
esso si voglia attribuire, non deve essere sconosciuto al Medico alienista ed 
al Neuropatologo, che vi trovano originalità e finezza di vedute, acuto spirito 
di vsservazione, e spunti a nuove indagini psicologiche. 

ARR. TAMBURINI. 


S. Mircoli. Sul determinismo delle alterazioni neuro-psichiche 
nei tubercolosi. Napoli, Vittorio Idelson, 1914. 


. Questo pregevole studio del Mircoli, già noto agli studiosi per altre 
pubblicazioni, forma, insieme col recente volume di Arturo Morselli 
sullo stesso argomento, un interessante contributo allo studio dei rapporti 
fra tubercolosi e criminalità, Non v’ ha dubbio come oggi i patologi e gli 
psichiatri tendano ad ammettere nei tubercolosi criminali la diminuita re- 
sponsabilità o 1’ irresponsabilité assoluta, sia per fatto degenerativo, sia per 
intossicazione, o per l’ uno e l’ altro insieme; e « come, piuttosto che ad nna 
facile severità di giudizio nelle colpevoli estrinsecazioni del carattere, essi 
abbiano diritto a tutta la pietà degli uomini di cuore, a tutta la clemenza 
e la protezione della Legge ». Ed è confortante il fatto che, intorno al pro- 
blema della responsabilità nei tubercolosi, non solo sul terreno scientifico 
medico-legale si sia già avuto un largo contributo di consenso, ma anche 
sul terreno pratico la tesi del Mircoli e di altri abbia avuto una sicura 
affermazione. 

Il Mircoli ha condotto con grande cura ed esattezza, oltre la trattazione 
puramente medico-legale della questione, anche le sue esperienze sulle tossine 
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tubercolari. E notevoli sono le conclusioni cui egli giunge, riassumendo ed 
utilizzando, per il suo fine, le precedenti esperienze di vari autori. La tu- 
bercolina e veleno, che in soggetti già sensibilizzati dal processo secondo le 
leggi di anafilassi e di allergia, può reagire con crisi nervose a dosi picco- 
lissime, a milionesimi di grammo! Il veleno del cobra, del tetano non rag- 
giungono tale potere di sensibilizzazione. Inoltre i tessuti in genere dei 
tubercolosi sono permanentemente imbevuti di veleni tubercolosi, come di 
antiveleni, e fra tutti i tessuti è quello nervoso, specie il cervello, che su- 
pera ogni altro tessuto nel potere assorbente verso il veleno tubercolare: 
non solo, ma, si noti bene, il cervello, invece di attenuare il veleno stesso 
come nel caso della stricnina e del veleno del tetano, ne rinforza l’ azione. 
Ciò varrebbe da solo ad assegnare al sistema nervoso centrale una posizione 
speciale verso |’ avvelenamento tubercolare ! i 

E il Mircoli afferma, a conclusione pratica del suo lavoro, come oggi, 
in luogo d’ invocare la pietà per i tubercolosi autori di reati, debba chiedersi 
risolutamente il riconoscimento del diritto alla diminuita responsabilità, ai 
giurati ed ai giudici; non solo, ma tale diritto dovrebbe fin d’ora essere 
sancito nel Codice. E come già per la responsabilità degli alcoolizzati, così, 
e forse con maggiore larghezza, si dovrebbe considerare la diminuzione di 
responsabilità nei tubercolosi, avvelenati da un veleno peggiore, contro la 
loro volontà, per colpa di un parassita che li distrugge e perverte nel si- 
lenzio e sotto le più mentite forme. 
I. MISSONI. 


G. Modena. L’ assistenza dei malati di mente nella Pro- 
vincia di Ancona. (Estratto dall’ Annuario del Manicomio di 
Ancona - 1915). 


In poche, ma succose pagine di bella stampa, intercalate e completate da 
numerose illustrazioni e diagrammi, l’ egregio Collega ci presenta la meravi- 
gliosa ascesa che, per opera della pubblica beneficenza aiutata e sospinta dal- 
l' assidua ed efficace opera di Direttori e Medici valenti, ha fatto l’ assistenza 
dei poveri pazzi in Provincia d’ Ancona; espone le deticienze cui si deve an- 
cora rimediare e la lacune che hanno bisogno d’ essere colmate e fa saggie pro- 
poste perchè il cammino sia completo e conforme alle esigenze della più mo 
derna Tecnica maniconiiale. 

Ed in questa parte, che è la più interessante della pubblicazione, perchè 
prende in esame alcuni dei più importanti problemi riguardanti l organizza- 
zione dei Manicomi, si apprezza la non comune competenza che lo studio in- 
defesso e l’ esperienza banno dato all’ Autore e da essa si riceve l’ impres- 
sione sicura che il Modena saprà seguire le tradizioni di quelli che l’ hanno 
preceduto e che l’ Istituto anconetano, sotto la sua direzione, proseguirà 
nella sua ascesa e raggiungerà un assetto definitivo e completo. 

La Provincia d’ Ancona, quindi, che tanti sacrifici ha fatto e fa tuttora 
a beneficio di una classe così gravemente colpita dalla sciagura, può ben es- 
sere orgogliosa del proprio Manicomio e dei valorosi Medici, che con tanto 
zelo ed intelligenza prestano in esso la loro opera. 

E. Riva. 
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NOTIZIE 


———— 


Onoranze al Prof. ENRICO MORSELLI. 


In occasione del 35.° anno d' insegnamento del Prof. Morselli, 
i laureandi in Medicina e Chirurgia dell’ Ateneo Genovese gli hanno 
offerto una pergamena commemorativa, con una splendida affettuosa 
dedica redatta dell’ illustre Prof. Cogliolo e ornata con squisito 
senso artistico dall’ egregio Prof. Calderara. 

All’ affettuoso omaggio, il Prof. Morselli rispose con degne ele- 
vate parole, facendo voti che « la nuova generazione, emula della 
precedente, si volga infaticabile a sempre nuove conquiste, per la 
grandezza e nel nome della patria ». 


Nomina. 


Il nostro redattore Dott. Arrigo Tamburini, che già alcuni 
mesi or sono conseguì la libera docenza in Clinica delle malattie 
mentali e nervose nella R. Università di Napoli, è stato ora eletto, 
per concorso, a voti unanimi, dal Consiglio Provinciale di Ancona, a 
Medico Primario di quel Manicomio. 
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NECROLOGIE 


A. VAN GEHUCHTEN. 


Il 9 Novembre u. 8. cessava di vivere a Cambridge. in età di 55 
anni, il Prof. Arturo Van Gehuchten, che in quella celebre U- 
niversità era stato ospitato ed acclamato, esule forzato dall’ infelice 
sua patria il Belgio. 

Professore di Anatomia e Patologia del sistema nervoso sino dal 
1887 all’ Università di Louvain, aveva arricchito la scienza neurolo- 
gica di cospicui lavori, fra cui il Trattato d’ Anatomia del sistema 
nervoso dell' Uomo di cui già si erano fatte parecchie edizioni ed egli 
stava ora lavorando ad una nuovissima, il Manuale di Patologia ner- 
vosa, e il giornale Nevraxe, che raccoglieva i lavori del suo ricco e 
fecondo Laboratorio. 

Le ricerche sue e dei suoi allievi concernevano tutte le branche 
dell’ Anatomia, della Fisiologia e della Patologia del sistema nervoso, 
dall’ origine dei nervi, alla struttura dei centri nervosi, dal decorso 
centrale delle fibre nervose, alla degenerazione dei nervi, dalle più 
gravi malattie dei centri nervosi, rabbia, afasie, siringomielie, polio- 
mieliti, demenza precoce, alla struttura e formazione dei neuroni, dei 
lobi ottici, del simpatico, dei gangli cerebro-spinali, dei bulbi olfat- 
tivi ecc. Nessun lato della Neurologia si è sottratto alle acute inda- 
gini di lui e della sua scuola, feconde di mirabili risultati. 

E la sua fama nella scienza nevrologica era sanzionata solenne- 
mente nelle grandiose onoranze, celebrate pel 25.° anno del suo inse- 
gnamento nel Dicembre del 1912, a cui concorsero scienziati di ogni 
parte del mondo. 

Ed egli, giovane ancora di anni, fervido, entusiasta ricercatore in 
quella scienza a cui aveva dedicata |’ opera di tutta la sua esistenza, 
aveva raccolto ancora cospicui materiali per nuovi lavori, per nuove 
scoperte. 

Lo spaventoso uragano di guerra che barbaramente devastò il suo 
paese, e specialmente la sua misera Louvain, ha tutto distrutto, la 
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sua casa, il suo laboratorio, i suoi manoscritti, i suoi preparati, tutto 
il prodotto di tanti anni di lavoro, tutta la copiosa messe che doveva 
ancora arricchire la scienza ! 

Ed egli straziato dal dolore, accettò di gran cuore la generosa 
proposta dell’ Università inglese, che gli offriva nel suo seno la stessa 
cattedra ch’ egli aveva dovuto abbandonare, e ben presto il suo inse- 
gnamento suscitò l’ ammirazione di quel grande Ateneo. | 

Ma quando egli contava di ricominciare una seconda esistenza 
compensatrice in parte delle angoscie sofferte, e pur sempre anelando 
al giorno in cui, liberata la sua patria, avrebbe potuto far ritorno alla 
sua cara Università, improvvisamente lo spense un morbo acutissimo, 
al cui esito fatale contribuirono certamente i dolori e le angoscie per 
i crudeli eventi che avevano, con lui, funestato il suo paese. 

Dinanzi alla tomba di questo grande e simpatico scienziato, vit- 
tima della barbarie che infuria in mezzo alla civiltà, spento nell' apogeo 
della sua at'vità e della sua gloria, non possiamo che mandare il 
nostro meslo estremo saluto, invocando che il sole della umana soli- 
darietà torni a splendere su tutte le Nazioni, incitandole a sopprimere 
per sempre ogni opera di distruzione e al solo progressivo compimento 
di feconde opere di civiltà! 

A. TAMBURINI. 


Prof. G. ZIINO. 


Il 7 Febbraio u. s. ha cessato di vivere in Palermo il Prof. Giu- 
seppe Ziino, Professore di Medicina Legale nella Università di 
Messina. Aveva 76 anni di età e toccava ora il 50.° anno del suo in- 
segnamento. 

Uomo di fertile ingegno, di estesa coltura, di grande attività, 
lascia una viva produzione scientifica nei vari campi della Medicina e - 
dell’ Igiene ma sopratutto in quello Medico-Legale, fra cui il suo 
Trattato di Medicina Legale e il volume sulla Fisiopatologia del delitto. 
Oppositore dapprima dell’ indirizzo antropologico-criminale della Scuola 
Lombrosiana, ne accolse però sempre i risultati più accertati, e fu 
sempre strenuo sostenitore del metodo d’ induzione obiettivo e speri- 
meniale nel campo antropologico, psichiatrico e medico-legala. 

La Rivista, che lo ebbe, fin dalla sua fondazione, fra i suoi 
primi collaboratori, rende il mesto tributo di rimpianto alla memoria 


dell’ egregio scienziato, dell’ amico carissimo. 
A.T. 


Prof. L. LOJACONO. 


Nel Gennaio u. s. si & spento in Palermo il Prof. Liborio Lo- 
jacono, libero docente di Psichiatria in quella Universitä, Medico 
Primario di quel Manicomio Provinciale e Direttore della Casa di Sa- 
lute Stagno a Mezzo Morreale. 

Iniziö la sua carriera psichiatrica come Ajuto della Clinica delle 
malattie mentali e nervose del Prof. Leonardo Bianchi, e diede 
alla luce parecchie pregevoli pubblicazioni psichiatriche negli Annali 
di Neurologia e nel Giornale il Pisani organo del Manicomio di Pa- 
lermo e lascia in quanti conobbero ed apprezzarono le sue doti di 
mente e di cuore, vivo rimpianto per la sua immatura perdita. 

Alla desolata famiglia la Rivista invia le sue sincere condoglianze. 


A. T. 
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Ricerche batteriologiche 
eseguite nella campagna pellagrologica per l'anno 1913 


RELAZIONE | 
dei Prof. GUIDO TIZZONI - Dott. GIOVANNI DE ANGELIS 


(Con 3 Tavole e 10 Tabelle). 
( 132-2) ( Continuazione e fine ). 


2.° Caratteri biologici. 


a) Reazione della coltura. — Essa fu studiata sempre 
su colture: in brodo semplice di 24-48 ore, come quelle che 
meglio si prestano per una tale osservazione, e ricercata co- 
stantemente con carte reattive sensibilissime sufficienti al no- 
stro scopo. 

I risultati ottenuti sì possono classificare in tre categorie, 
cioè quelli a reazione manifestamente acida, quelli a reazione 
debolmente acida, e quelli in cui si ebbe una forte riduzione 
della alcalinità normale del brodo che per altro reagiva ancora, 
tanto alla carta rossa, quanto alla carta bleu (anfotera). 

Delle colture di cui è oggetto in questa relazione, 35 erano 
decisamente acide, 10 erano anfotere, 4 alcaline come il brodo 
che aveva servito per l’ innesto. (Vedi Tab. V). 

Reagirono acide tutte le colture tipo A, cioè in n. di 7; 
invece delle colture tipo B, 28 reagirono acide, di cui 10 solo 
debolmente, e 10 si mostrarono anfotere. Per contro le colture 
di accidentali impurità non modificarono per nulla la 
reazione del brodo e reagirono decisamente alcaline. 

Fra le colture che reagirono meno acide, cioè che si mo- 
strarono solo debolmente acide od anfotere sono da annoverare 
in buon numero quelle di recente derivazione dal tipo A, sia 
questa avvenuta nell’ organismo o fuori del corpo. 
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Cosi la Tonelli Ersilia (n. 7) dette coltura decisamente 
acida alla 1.* presa, solo debolmente acida alla 2.* ed alla 
9.* presa. | 

Egualmente la Gazzola (n. 9), che aveva dato ancora tipo À 
dal liquido cefalo-rachidiano, dette nel tipo B del sangue, il 
quale naturalmente doveva rappresentare una coltura di recente 
derivazione, reazione solo debolmente acida. Finalmente erano 
di derivazione fuori del corpo le colture degli stipiti 23 e 30 
che reagirono debolmente acide, e quelle degli stipiti n. 13-14 
32-34-36-42, che reagirono anfotere. 

Per ultimo dobbiamo ricordare, riguardo a tale argomento, 
che il tempo non modifica per nulla la reazione delle colture, 
che rimane fortemente, debolmente acida od anfotera come era 
dopo 24-48 ore. 

b) Coagulazione del latte. — La prova della coagula- 
zione del latte fu fatta nel modo solito, facendo innesti da ma- 
trici in sangue o da colture in brodo. (Vedi Tab. V). 

Le colture furono mantenute alla stufa fino ad un mese, 
sempre con le relative prove di controllo. 

Tutte le colture esaminate coagularono il latte in un tempo 
più o meno lungo, con manifesta differenza fra quelle tipo A e 
quelle tipo B; il rispettivo coagulo era compatto, quando la 
coagulazione avveniva rapidamente; era invece fioccoso o gela- 
tinoso, con fiocchi che sedimentavano al fondo della provetta 
lasciando al disopra un siero limpido, giallognolo o legger- 
mente opalescente, quando la coagulazione avvenne dopo molti 
giorni. | 

Le colture tipo A, meno la Tonelli Ersilia (n. 7), coagula- 
rono tutte sollecitamente, entro le 24 ore, dando coagulo com- 
patto. 

Invece le colture tipo B coagularono in un tempo più o 
meno lungo, che andò dalle 24 ore ai 20 giorni, come limite 
massimo, dando un coagulo, ora compatto, ora fioccoso, ora 
gelatinoso. 

Le colture delle 4 impurità accidentali si comportarono co- 
me uno qualunque dei saprofiti dell’ aria o della pelle, cioè 
non coagularono mai il latte, nonostante la loro lunga perma- 
nenza alla stufa (1 mese). 

Riguardo al tempo di coagulazione delle colture tipo B, 
abbiamo la seguente scala. 


RICERCHE BATTERIOLOGICHE ECC. 997 


In 24 ore . n. 3 
» 2 giorni » 9 
» 3 » » 4 
» D » » 2 
» 6 » » 1 
» 7 » » 1 
» 8 » » 1 
» 9 » » 1 
» 10 » , » 4 
» 11 » » 1 
» 12 » » 1 
» 13 » » 1 
» 14 » » 3 
» 15 » » 4 
» 16 » » 1 
» 17 » » 1 
» 90 » » 1 


Come si vede il maggior numero delle colture coagula en- 
tro 1-10 giorni, il minor numero da 10 a 20 giorni. 

Si nota poi una marcata differenza nel tempo della coagu- 
lazione secondo la qualità della coltura con la quale fu fatto 
l innesto; coagulazione che in generale è più pronta se 1’ in- 
nesto fu fatto da brodo anzi che da matrice in sangue. 

Così per la Casairaghi Bambina (n. 6) la coagulazione av- 
venne in 7 giorni quando l’ innesto nel latte fu fatto da colture 
in brodo, in 17 quando invece fu fatto da matrice in sangue. 

Anche troviamo una differenza, riguardo al tempo della coa- 
gulazione del latte, nella evoluzione che la coltura compie nel- 
l’ organismo o nelle variazioni che la coltura stessa può pre- 
sentare fuori del corpo. Così nella Tonelli Ersilia (n. 7) si ebbe 
a proposito della coagulazione questa scala 


1.* presa. 14 giorni 
Za >» ; ; : 16 » 
9.* >» ; ; i 90 » 


e per il Galloni Giuseppe 


1.* presa . i 9 giorni 
Qa >» : : 6 » 
9. >» ; « 8 >» 
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Egualmente, fra le 13 colture che coagularono al disopra di 
10 giorni, erano di recente derivazione dal tipo A bacillare o 
streptococcico n. 7, e cioè gli stipiti n. 6-13-14-23-35-36 e 43. 

Il fenomeno della coagulazione del latte non ha per se 
stesso nulla di caratteristico, perchè può egualmente riscontrarsi 
per molte altre specie di microorganismi. 

Per altro esso acquista una certa importanza, per lo meno 
generica se non specifica, nella identificazione dello streptoba- 
cillo della pellagra, quando si richiama l' attenzione sul fatto 
che gli eventuali inquinamenti, come le colture dei comuni sa- 
profiti dell' aria e della pelle, nelle prove da noi fatte, non 
hanno mai coagulato il latte, e quando si considera il feno- 
meno della coagulazione nei suoi minuti particolari. 

Infatti, quando si studia la forma streptococcica 
del tipo A, noi abbiamo che questa, salvo l’ eccezione 
della Tonelli, coagula sempre il latte entro le 24 ore; 
qualunque sia il tempo trascorso dal momento in cui 
tale microorganismo fu isolato dall’ uomo; mentre lo 
Streptococcus longus si comporta molto diversamente, 
essendo la rapidità della coagulazione del latte in 
stretto rapporto con la sua virulenza. 

Cosi coagularono il latte- entro le 24 ore, uno streptococco 
molto virulento avuto dallo Istituto Pasteur di cui si è già 
tenuto parola, come pure uno streptococco isolato da un caso 
di meningite, uno ricavato da ascessi metastatici secondari a 
forma setticoemica, e due coltivati da placche difteriche; mentre 
uno streptococco avuto da un’ angina follicolare coagulava in 
13 giorni se l’ innesto era fatto da matrice in sangue, in 3 se 
praticato da colture in brodo. 

Anche lo Streptococcus equi presenta queste oscillazioni in 
ordine alla sua virulenza. Così coagularono entro 24 ore due 
streptococchi molto virulenti, di cui già si è parlato, avuti dallo 
Istituto Batteriologico Veterinario Militare, mentre coagularono 
rispettivamente in 2-15 giorni quelli ricavati da due casi di 
pleuro-pneumonite infettiva ed in 3-17 giorni due colture iso- 
late da forme locali (ascessi) di adenite equina e conservate da 
tempo in Laboratorio. | 

Percid, la forma streptococcica del microorganismo 
della pellagra, si distingue dagli altri streptococchi 
in quanto coagula rapidissimamente il latte, entro le 
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24 ore, qualunque sia la sua virulenza ed il tempo in 
cui la coltura è stata isolata dall’ uomo. 

Questo abbiamo potuto confermare anche per tutti gli altri sti- 
piti della nostra collezione, compresi quelli raccolti da 8-10 anni. 

Quanto al tipo B, questo non mostra alcuna differenza con 
lo stafilococco piogeno, di cui abbiamo esaminati 9 stipiti di 
varia provenienza con eguale risultato, cioè con la coagulazione 
del latte in un tempo che variava da 1 a 12 giorni. 

c) Emolisi. — Essa fu studiata nei varii stipiti raccolti 
dopo che erano passati 5-7 mesi da che erano stati isolati dal- 
l’uomo, e ricercata con uno dei metodi più semplici e più spe- 
diti che si conoscono, dato il numero grande di prove che si 
dovevano fare; cioè aggiungendo 3 goccie di sangue defibrinato 
di coniglio, raccolto al momento in modo sterile, ad una pro- 
vetta di brodo nella quale era stato innestato nello stesso tempo 
il microorganismo da esaminare (emolisi in coltura nascente), 
oppure ad una coltura, egualmente in brodo, vecchia di 24 ore 
(emolisi in coltura sviluppata). 

La relativa lettura veniva fatta dopo 24-48 ore dalla ag- 
giunia del sangue, ed i varii gradi della emolisi erano indicati 
come « semplici tracce » se la provetta innestata presentava nel 
fondo un arrossamento diffuso appena apprezzabile, con il se- 
gno + se l’ arrossamento in parola interessava '/, della co- 
lonna liquida, con ++ se arrivava alla metà e con +++ se 
sì era diffuso a tutta la coltura. 

S' intende che la prova si riteneva valida se il controllo 
non presentava affatto traccia di emolisi. 

La forma streptococcica del tipo A dette sempre risultato 
positivo di 1.° grado (-+); e ciò nel maggior numero dei casi 
in ambedue le colture, tanto nascente quanto sviluppata, in 
qualche caso solo nella coltura nascente. (Vedi Tab. V). 

Il tipo B invece dette nella massima parte dei casi (24 su 
38) risultato del tutto negativo; in 5 casi si ebbe appena trac- 
cia di emolisi nella coltura nascente od in quella sviluppata; 
in 8 si ebbe emolisi di 1.° grado, specialmente nella coltura 
nascente; ed in uno (n. 26) emolisi di 3.° grado nella coltura 
sviluppata. 

Stando a questi risultati sembrerebbe, quindi, che il potere 
emolitico dello streptobacillo della pellagra non fosse così grande 
come si credeva, tanto per le colture tipo A quanto per quelle 
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tipo B; a meno che tali colture, esaminate dopo alcuni mesi da 
che erano state raccolte, non avessero perduto buona parte od 
intieramente questa loro proprietà emolitica. 

Occorre perció rivedere tali risultati con materiale isolato 
di fresco dall' uomo per meglio determinare questo carattere 
biologico, e vedere, se quello che si era ritenuto come emolisi, 
non era piuttosto la proprietà che ha questo microorganismo di 
modificare il colore della emoglobina, maggiore nel tipo A 
minore nel tipo B. 

Intanto, se a riguardo delle emolisi si confronta il compor- 
tament » del tipo A con quello dello Streptococcus longus stu- 
diato in 6 stipiti, si trova in questo una maggiore variabilità 
del primo, in ordine alla sua origine, alla sua virulenza ed al 
tempo trascorso dalla sua raccolta. 

Così, mentre la forma streptococcica del tipo A dava sempre 
emolisi di 1.° grado, nel maggior numero dei casi tanto in col- 
tura nascente quanto in coltura sviluppata, invece due cam- 
pioni di Streptococcus longus, isolati da un caso di meningite 
e da ascessi metastatici pioemici, dettero emolisi di 3.° grado; 
a differenza di altri 4 esaminati, i quali, per quanto molto vi- 
rulenti, determinarono solo emolisi di 1.° grado, di cui 3 esclu- 
sivamente in coltura nascente. 

Per contro lo Streptococcus equi si mostrò sempre più emo- 
litico del tipo A e dello Streptococcus longus, arrivando nella 
massima parte dei casi al 2.° grado ed in alcuni al 3.°, e dando 
ancora maggiore uniformità di risultati. 

Il tipo B, poi, sì distingue dallo stafilococco piogeno in quanto 
questo determina emolisi in modo più costante ed a grado più ele- 
vato, arrivando in 9 campioni esaminati al 2.° e fino al 3.° grado. 

d) Fermentazione degli Idrati di carbonio. — Di 
questa parte si è incaricato specialmente il Prof. Vernoni del 
nostro Istituto, che riferirà in modo speciale sui risultati da lui 
ottenuti. A noi basta qui riassumere le cose principali che ri- 
guardano l'argomento di cui è questione nella presente Memoria. 

In queste esperienze furono provate 11 sostanze, seguendo 
esattamente nella prova della fermentazione la tecnica indicata 
nel lavoro del Prof. Koch e Dott. Pokschischewsky *. 


* Prof. Ios. Koch u. D. N. Pokschischewsky. Ueber die Artver- 
schiedenheit des Streptococcus longus sen erysipelatos und des Streptococcus 
equi (Druse-Streptococcus). Zeitschrift. f. Hygiene, Bd. LXXIV, 1918, p. 1 e seg. 
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Per altro, di tutti questi composti, 7 possono esser lasciati 
da parte. sia perché il risultato fu contradittorio, sia perché 
non si ebbe aleuna reazione differenziale con allri germi coi 
quali quelli della pellagra ad una osservazione superficiale po- 
trebbero esser confusi. 

I tre composti sui quali in modo particolare deve essere 
fermata l’ attenzione sono: il raffinosio (n. 7), la mannite 
(n. 10) ed il glucosio (n. 11). (Vedi Tab. V). 

Questo ultimo interessa solo in quanto tutti i varii tipi del 
microorganismo della pellagra lo fermentano, come altri moltis- 
simi batteri patogeni, mentre non é fermentato da molti sa- 
profiti dell' aria. 

Puó quindi la fermentazione del glucosio servire come in- 
dizio per ammettere o per escludere in molti casi inquina- 
menti con volgari saprofiti. 

Ma quelli che più particolarmente interessano sono i com- 
posti n. 7 (raffinosio) e n. 11 (mannite). 

Infatti, secondo risulta dalle importanti ed accu- 
rate ricerche del Prof. Vernoni, tutte le forme strep- 
tococciche del tipo A ricavate dal sangue preso dal 
malato, meno quelle che provengono da vecchie for- 
me di demenza pellagrosa (Rossi Angiolina - Fantoni Ca- 
rolina), fermentano il raffinosio che non è mai fer- 
mentato dallo Streptococcus longus, come risulta an- 
che dal citato lavoro del Prof. Koch e Dott. Pokschi- 
schewsky. (Vedi Tab. III). 

Il perchè della eccezione trovata noi non possiamo dirlo 
con precisione; nulla d’improbabile che la speciale e lunga 
localizzazione del germe nel sistema nervoso centrale ne 
abbia modificate le proprietà biologiche orientandolo quasi in 
modo tutto particolare, a similitudine di quanto deve avvenire 
nella spirochete pallida la quale, una volta localizzata nel 
sistema nervoso centrale, non è più sensibile alle iniezioni 
endovenose di Salvarsan, come lo sono le altre forme sifilitiche 
in genere. 

In quanto alla fermentazione della mannite è stato 
trovato, che mentre tutti gli stafilococchi piogeni, 
qualunque sia la loro origine, la loro virulenza e la 
loro colorazione fermentano questo composto; invece 
il tipo B, che è pure a forma stafilococcica, salvo ra- 
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rissime eccezioni (4 su 38), non lo fermenta mai, come 
mai lo fermenta il tipo A a forma streptococcica. 

Quindi la mannite vale a differenziare nel maggior numero 
dei casi il tipo B dalle forme stafilococciche comuni, e ad avvi- 
cinare questo tipo al tipo A, il quale, di fronte al composto 
ricordato, si comporta allo stesso modo. 

Gli stipiti del tipo B che presentarono eccezione, fermen- 
tando le mannite come lo fermenta lo stafilococco piogeno, fu- 
rono quelli di n. 11-19-26-47. 

Quale sia la ragione, in casi eccezionalissimi, di questo di- 
verso comportamento della coltura di fronte alla mannite, noi 
oggi non possiamo dirlo. 

Si potrebbe sospettare che queste 4 eccezioni fossero date 
effettivamente da stafilococco piogeno aureo, tanto più che in 
tutti i casi si tratta di tipo B giallo fluidificante la gelatina; 
ma questa ipotesi cade con la dimostrazione dell'azione pato- 
gena di tali colture, del tutto eguale a quella delle altre che 
non fermentano la mannite, e differente da quella dei comuni 
stafilococchi piogeni. 

Bisogna dire, adunque, che deve esservi qualche condizione 
che ci sfugge la quale rende più forte l attività biologica di 
queste colture, tanto da arrivare a scomporre la mannite come 
la scompone lo stafilococco piogeno. 

e) Reazione immunitaria. — Per quanto sentissimo non 
essere assolutamente possibile trattare con rigore di metodo la 
questione immunitaria di uno speciale microorganismo se prima 
non sono note tutte le sue attribuzioni, ciò che per lo strep- 
tobacillo della pellagra non era avanti le ultime ricerche ri- 
guardanti la sua posizione sistematica e la sua complessa evo- 
luzione, pure non abbiamo potuto resistere a studiare anche 
questo argomento, tanto più che il pubblico lo reclamava a di- 
mostrazione della specificità di questo germe. 

Nelle nostre precedenti ricerche uno di noi aveva rilevato 
l’ influenza esercitata dal siero sullo sviluppo della coltura, da 
cui appunto la necessità di lavare più volte il coagulo ed il se- 
dimento del siero per vederla apparire; nonchè il potere agglu- 
tinante che esercita lo stesso siero dei pellagrosi in periodo di 
risoluzione sui rispettivi microorganismi e su quelli avuti da altri 
casi; potere che calcolato coi metodi universalmente usati arriva 
al massimo fino a 1:100-1:200. 
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Questo, per altro, non sembró sufficiente per la dimostra- 
zione di una reazione immunitaria specifica, allegandosi l’ ec- 
cezione che il proprio siero agglutina sempre il rispettivo mi- 
croorganismo, e che il grado del potere agglutinante raggiunto 
da esso siero non era tale da non escire dai limiti normali, e 
quindi da non dovere esser preso in troppa considerazione. 

Manifestamente gli oppositori nostri avevano presente solo 
quello che avviene nel colera, nel tifo e con altri batteri noti, 
sui quali pretendono d’ inquadrare tutti gli altri microorganismi, 
tutte le altre infezioni, come se alle regole note non potessero 
darsi eccezioni, o come se le cose a noi conosciute non potessero 
essere che fortuite eccezioni e la regola ci fosse ancora per la 
massima parte ignota. | 

Comunque il problema non poteva esser risolto altro che 
sperimentalmente; ed a queste esperienze appunto rivolgemmo la 
nostra attenzione. 

Noi abbiamo cereato in due modi di arrivare alla soluzione 
della questione, e cioé: 

1.° Vedere se un siero antistafilococcico ad alto potere va- 
lesse egualmente per gli stafilococchi patogeni come per le forme 
stafilococciche dello streptobacillo della pellagra (tipo B). 

2.° Esaminare se negli animali, con la iniezione metodica 
nelle vene di colture attenuate o non attenuate dello strepto- 
bacillo della pellagra, si ottenesse un siero che valesse indiffe- 
rentemente per i varii stipiti. 

Per risolvere il primo quesito ci siamo valsi del siero pre- 
parato dal Dott. Geisse * gentilmente inviatoci da questo col- 
lega; siero del valore dichiarato di 6400 e. che permette di ri- 
conoscere una coltura di stafilococcò patogeno perchè esso, a 
differenza degli stafilococchi saprofiti, agglutina tale coltura da 
una diluizione di 800 in avanti. Il siero normale di coniglio 
agglutina gli stafilococchi patogeni fino a 200. 

Per sperimentare con questo siero ci siamo valsi, come con- 
siglia il Geisse, del metodo Próscher rilevandone il potere 
di agglutinazione di fronte a varii stipiti di pellagra, nonché 
di fronte a due stafilococchi piogeni di origine diversa. 


. * Geisse. Die Differenzierung pathogener und Saprophytischer Staphy- 
lokokken. Zeitschr. f. Hygiene etc. Bd. LXXVI, 1914, pag. 253 e seg. 


934 TIZZONI E DE ANGELIS 


Il risultato ottenuto fu quanto mai netto e preciso, perchè 
nessuna delle colture provate (Tonelli 1.* presa a tipo strepto- 
coccico; Galloni 3.* presa, Carnevali Giuseppe, Gazzola, coltura 
avuta dalla Russia, tutte a tipo stafilococcico) agglulina al 
disopra di 640, ossia nessuna si comportò come un comune 
stafilococco piogeno, dal quale così si verrebbero a distinguere 
(Vedi Tab. VI). 

Ma tali risultati persero molto del loro valore con la dimo- 
strazione che i vari stafilococchi si comportano molto diversa- 
mente di contro allo stesso siero Geisse; per cui uno isolato 
da un favo agglutinava fino a 5120 e dava ancora traccie a 
10240, mentre uno stafilococco piogeno aureo, isolato diretta- 
mente dal sangue di un caso di osteomielite, non agglutinò al 
disopra di 320. E si noti che l azione piogena di questo 2.° 
stafilococco ebbe larga ed indubbia conferma nello esperimento 
(Tab. VI). 

Ciò trova una indiretta conferma nelle ulteriori ricerche del 
Dott. Geisse, il quale in un ultimo suo lavoro * ammette che 
i cocchi saprofiti e patogeni appartengono alla stessa specie, 
per cui i primi, a mezzo di ripetute colture in brodo entro 
sacchi di collodion introdotti nella cavità peritoneale della 
cavia, divengono altamente virulenti ed acquistano tutte le 
proprietà degli stafilococchi patogeni, compresa quella di es- 
sere agglutinati in forte diluizione, superiore a 1:800, con un 
siero campione ad alto potere agglutinante. 

Così per la stessa specie di cocchi l’ agglutinazione darebbe 
risultato diverso a seconda delle particolari condizioni in cui 
si trova lo stipite esaminato. 

Dunque, secondo le nostre esperienze, si sarebbe dovuto con- 
siderare come patogeno uno stafilococco avuto dal pus di un 
favo, mentre quello ricavato dal sangue di un osteomielitico si 
sarebbe dovuto rifiutare come patogeno; da ciò la poca atten- 
dibilità di tali ricerche, le quali dimostrano che per ra- 
gioni diverse possono aversi in una medesima specie 
di microorganismi tipi batterici che hanno recettori 
differenti e che si comportano quindi molto diversa- 


* Geisse. Erzielung pathogener Eigenschaften bei saprophytischen Sta- 
phylokokken. Zeitschr. f. Hygiene etc. Dd. LXXVI, 1914, pay. 482 e seg. 
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mente di fronte al medesimo siero. Questa sara sem- 
pre lo scoglio maggiore nelle ricerche sierologiche 
relative a batteri che hanno azione molto generica, 
come sono gli stafilococchi, e che possono dare for- 
me morbose diverse. 

Se quindi il siero antistafilococcico ad alto potere, come 
quello del Geisse, non puó egualmente servire per tutti gli sta- 
filococchi patogeni, ci viene a mancare un termine fisso, di 
confronto, per giudicare sulla azione di questo siero di contro 
al germe della pellagra. 

Per risolvere il secondo problema noi abbiamo cercato di 
produrre sperimentalmente nel coniglio un siero specifico ad 
alto potere agglutinante, valendoci a tal fine dello stesso metodo 
usato dal Geisse per la produzione del siero antistafilococcico; 
e perchè questo siero avesse una base quanto più larga possibile, 
abbiamo, per la sua produzione, usati tre stipiti a carattere di- 
verso e cioè: 


Tonelli Ersilia 1.* presa A streptococcico 
Galloni Giuseppe 3.4 >» B giallo fluidificante 
Gazzola Maria B bianco fluidificante 


Con l’ emulsione in acqua salata di colture in agar di 24 ore 
di questi 3 stipiti, noi abbiamo fatte metodiche iniezioni endove- 
nose a due conigli, partendo dalla dose di 3 cc. di emulsione 
(1 cc. di ciascuna delle 3 ricordate colture) ed arrivando, dopo 
9 iniezioni fatte a distanza progressivamente crescente, alla dose 
di 10 cc. della emulsione medesima. 

In uno di questi conigli il vaccino, prima di essere iniettato, 
era riscaldato a bagno-maria per un’ ora a 80°, nell'altro s' iniet- 
tava direttamente la coltura virulenta senza prima scomporla col 
calore, solo valendoci nelle iniezioni successive della emulsione 
in primo tempo preparata e conservata a freddo in modo asettico. 

La differenza dei due casi fu manifesta; mentre nel primo 
l' animale non ebbe a soffrire alcun disturbo, nè innalzamento 
della temperatura, nè diminuzione del peso del corpo; nel se- 
condo si ebbe febbre ad ogni iniezione della coltura, della du- 
rata di 1-2 giorni, fino a 40°,2, e forte abbassamento del peso del 
corpo con aspetto marantico dell’ animale, ed andatura tremo- 
lante, spastica. 
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Per altro, a misura che l’ emulsione veniva iniettata dopo 
una sua più lunga conservazione dal momento che era stata pre- 
parata, la reazione febbrile si fece minore ed il peso del corpo 
tornò a rialzarsi fino a raggiungere presso a poco quello normale. 

Intanto questi esperimenti di vaccinazione insegnano, che 
una o più colture dello streptobacillo della pellagra, 
di cui alcune anche a forma stafilococcica, possono 
essere iniettate, a differenza di quello che avviene per 
lo stafilococco piogeno, in grande quantità nelle vene 
del coniglio senza che questi ne abbia a morire, pre- 
sentando solo innalzamento transitorio della tempe- 
ratura e diminuzione del peso del corpo che sparisce 
col tempo. 

Sperimentati questi due sieri in prove di agglutinazione, fu 
facile persuadersi che il secondo siero non aveva potere aggluti- 
nante di qualche valore, nemmeno per gli stipiti iniettati, es- 
sendo il suo potere di poco superiore a quello del siero normale. 

Ció dimostra che le colture virulente dello strepto- 
bacillo della pellagra non scomposte dal ealore prima 
di essere iniettate, sono assolutamente inadatte alla 
produzione di un siero agglutinante. 

Invece colla emulsione delle ricordate colture pre- 
cedentemente tenute per un’ ora a 80°, si ottenne uno 
siero di un valore agglutinante abbastanza elevato, 
col quale furono fatte molteplici prove valendoci di 
stipiti i più differenti. 

Per altro dobbiamo subito dichiarare, che se da un 
lato queste ricerche hanno dimostrato la possibilità 
di ottenere un siero polivalente ad alto potere agglu- 
tinante che serva con efficacia nella massima parte 
dei casi, dall’ altro dobbiamo riconoscere che questo 
siero non può dirsi specifico, sia perchè non serve 
egualmente per tutti gli stipiti isolati dai pellagrosi, 
sia perchè non limita strettamente la sua azione ai 
microorganismi della pellagra. 

Infatti, come risulta dallo esame della Tab. VII, mentre 
questo siero nella maggior parte degli stipiti sperimentati ar- 
riva ad un valore di 1286, che per molti di essi manifestamente 
non è il limite estremo, invece lo stesso siero dette risultato del 
tutto negativo con le colture Fossati e Meda (n. 17-18), che per i 
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loro caratteri batteriologici, per la loro azione sperimentata nel 
coniglio, non potevano lasciare alcun dubbio sulla loro natura. 

Ma vi è di più! Il siero di cui è questione, mentre non agglu- 
tina due stafilococchi piogeni aurei raccolti, uno da un caso 
mortale di setticoemia secondaria a foruncolo, ed uno da un 
caso di setticoemia consecutiva ad osteomielite. agglutina in- 
vece, allo stesso valore di 1280 dello streptobacillo della pella- 
gra, due campioni di stafilococco piogeno, uno aureo ed uno 
albo, isolati il primo da un favo, ed il secondo dal sangue di 
una forma di setticemia mortale. 

Queste ricerche ci hanno fatto perdere completamente la 
speranza di possedere un siero che possa efficacemente servire 
per la diagnostica differenziale specifica, come quello che serve 
per il tifo, per il colera etc. 

Ura tutto questo non è nè strano nè nuovo e non può sor- 
prendere altro che coloro i quali credono di poter modellare la 
biologia di tutti i microorganismi sopra un determinato tipo. 

Non è nuova perchè è a tutti nota la differenza dei recet- 
tori che si ha nello streptococco, in modo da non riescire ad 
ottenere un siero che serva efficacemente per tutti i varii ceppi, 
come è nota la difficoltà di ottenere, per la stessa ragione, un 
siero antistafilococcico che serva universalmente; ciò che del 
resto confermano anche le sopra citate esperienze. 

Nè davvero può apparire strana la mancata uniformità nelle 
prove da noi fatte col siero in parola, sia per il polimorfismo 
del germe della pellagra, e per le differenze morfologiche, bio- 
logiche e colturali in cui viene a trovarsi il tipo sperimentato, 
sia per i suoi nessi originari che lo riconnettono con una fa- 
miglia di microorganismi, gli ifomiceti inferiori, nei quali non 
sembra verificarsi, od almeno a grado molto debole ed irrego- 
lare, la reazione immunitaria. 

3.° Azione patogena. — La necessità della ricerca e l’ op- 
posizione trovata fino dalle prime nostre pubblicazioni non ci 
hanno permesso di approfondire, come avremmo voluto, tutte 
le questioni relative allo streptobacillo pleomorfo della pella- 
gra. Così è avvenuto anche per l’ azione patogena che esso di- 
spiega sugli animali; a riguardo della quale la nostra atten- 
zione fu deviata anche dal fatto che le prime colture sperimen- 
tate sul coniglio (Bellotti-Mazzini) per iniezione subdurale, per- 
sero rapidamente l’ azione patogena che prima manifestarono 
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per tale via in modo molto violento, determinando solo, in 
qualunque parte del corpo fossero iniettate (sottocutanea - endo- 
venosa - endoperitoneale-subdurale), un transitorio innalzamento 
della temperatura. 

Perciò si ritenne allora che il coniglio fosse animale asso- 
lutamente inadatto per questi esperimenti, come già si era di- 
mostrato il topolino ed il ratto; e tutte le successive esperienze 
furono limitate alla cavia ed alla scimmia che si mostrarono 
sensibili alla coltura in questione. 

Ma gli esperimenti sopra a questi due animali apparvero 
subito poco pratici, sia perchè la malattia decorre nella cavia 
in modo molto lento, per cui talora occorrono più mesi per 
vederne l’ esito letale, sia perchè la scimmia, per quanto offra 
molto interesse, tanto per il quadro clinico, quanto per il quadro 
anatomico e per la frequenza con la quale avviene la mor!e, è 
animale di troppo valore per essere alla portata di tutti gli spe- 
rimentatori. Di 8 soggetti da uno di noi iniettati, 7 morirono 
con gli stessi sintomi, a un dipresso, e con il medesimo inte- 
ressante reperto anatomico; e solo rimase in vita un Macacus 
sinicus che si mostrò refrattario e che vive tuttora. 

L' ultimo animale che mori recentemente, e che perciò non 
trova posto nelle precedenti pubblicazioni, era stato iniettato con 
la coltura della Marnati Maria della campagna pellagrologica 
precedente. 

In tutti i nostri animali mancò la lesione della pelle che 
sarebbe stata recentemente osservata da H. Harris * con gli 
estratti filtrati di organi: forse perchè i nostri soggetti non fu- 
rono tenuti all’ aperto in stagione primaverile ed estiva, ma 
mantenuti in stalle in cui mai penetrava il sole, per quanto 
fossero sanissime e sufficientemente illuminate. 

Dovendo sperimentare l’ azione patogena degli stipiti rac- 
colti durante la campagna 1913, volemmo nuovamente provare 
il coniglio, per vedere se quanto prima avevano osservato a ri- 
guardo di questo animale non era che una fortuita eccezione 
data da una rapida attenuazione di quelle determinate colture, 
oppure se ciò fosse la regola; sopratutto volemmo vedere come 
si comportassero le colture tipo B, che dopo gli accennati risul- 


* William H. Harris M. D. New. Orleans. The experimental production 
of Pellagra in the Monkey by a Berkfeld filtrate derived from human lesions. 
A preliminary note. 
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tati negativi ottenuti con quelle tipo A, erano state lasciate in 
disparte e provate solo sulla cavia. 

Dunque tali esperienze furono fatte, tanto con le colture tipo 
A streptococcico, quanto con quelle tipo B; e tanto coi ceppi 
raccolti nel 1913 quanto con alcuni di quelli ottenuti in prece- 
denza e conservati nella nostra raccolta. 

Le iniezioni furono in preferenza sottodurali od intrader- 
miche; ma in alcuni casi furono anche praticate iniezioni sot- 
tocutanee, peritoneali ed endovenose. 

Gli esperimenti eseguiti col tipo streptococcico A furono in 
n. di 11, fatti con stipiti diversi, arpartenenti tanto alla cam- 
pagna pellagrologica 1913 quanto alle precedenti. 

Nel riferire sui due stipiti Bellotti e Mazzini sono riportate 
anche tutte le prove sperimentali eseguite in passato per mo- 
strare come queste colture, che erano attivissime appena isolate 
dall’ uomo, in brevissimo tempo si attenuassero da non dare 
più la morte dell’ animale; ciò che troppo presto generalizzato 
condusse appunto a considerare il coniglio come animale del 
tutto inadatto a questi esperimenti. (Vedi Tab. VIII, n. 1 e 2). 

La dose di coltura iniettata sotto la dura madre variò iu 
questi casi da ‘/, ad ‘/,, di una intiera coltura in agar ripresa 
con soluzione fisiologica di cloruro di sodio, essendo nella mas- 
sima parte dei casi di '/,-'/;. 

I fenomeni presentati dagli animali furono, in generale, ra- 
pido e considerevole elevamento della temperatura fino a 41°; 
forte affanno, contrattura spastica del treno posteriore, convul- 
sioni con opistotono, e nei casi che ebbero un decorso piuttosto 
lungo, profondo dimagrimento, debolezza generale, stato ma- 
rantico dell’ animale. 

La morte avvenne con un minimo di 8 ore ed un massimo 
di 25 giorni (Tab. VIII). 

In uno stesso stipite col quale furono fatti più esperimenti 
con dosi diverse di coltura, la lunghezza della malattia variò 
col variare della dose. 

Così con una coltura avuta dal Dott. Alfejewsky la morte 
. dell’ animale avvenne in 24 ore quando la dose iniettata fu di 
Is di una intiera coltura in agar; in 9 giorni quando invece fu 
iniettato ‘/,; (Tab. VIII, n. 8). 

Ciò lascia supporre, insieme alla rapidità con la quale in 
alcuni casi avviene la morte, che l’ esito letale sia deter- 


940 TIZZONI E DE ANGELIS 


minato da intossicazione per tossina sciolta o che si 
libera secondariamente dai germi introdotti (endo- 
tossina ). 

Alla sezione nessuna suppurazione sotto la pelle o 
nel cervello; nella massima parte dei casi nessuna 
reazione locale, salvo talora una leggiera iperemia 
della pia madre e del cervello; nessuna alterazione 
dei visceri toracici ed addominali. 

Solo nel caso in cui fu iniettato lo stipite Minelli France- 
sco della campagna pellagrologica 1912, nel quale la morte av- 
venne dopo 18 giorni, si trovò un leggiero intorbidamento ge- 
nerale della pia madre, una ependimite granulosa con qualche 
stratificazione fibrinosa alla superficie ventricolare e focolai di 
miocardite con epicardite; come occorre talora di vedere in se- 
zioni di pellagrosi morti di forme acute. 

L’ esame microscopico lasciava vedere nel punto della inie- 
zione pochi germi fortemente rigonfiati, mal colorabili, la mas- 
sima parte liberi. 

Come controlli furono iniettati sotto la dura madre due co- 
nigli, rispettivamente con '/,, e con ‘/, di colture in agar di 
uno Streptococcus longus, avute da un caso di meningite ce- 
rebro-spinale e da un ascesso metastatico in un malato di set- 
ticemia. 

Anche in questi esperimenti si notò una elevazione termica 
che raggiunse i 41°; ma i fenomeni presentati furono diversi da 
quelli notati nelle prove precedenti, essendo esclusivamente rap- 
presentati da forte affanno o da uno stato comatoso acconipa- 
gnato da grande debolezza generale, per cui l’ animale facilmente 
cadeva a terra e stentava a rialzarsi. 

Alla sezione si aveva suppurazione sottocutanea in 
corrispondenza della ferita, che si continuava fino entro il foro 
praticato dal trapano; rammollimento del cervello dal 
lato operato; nulla nei visceri toracici-addominali. 

Allo esame microscopico numerose coppie e catene di stre- 
ptococchi nel pus, tanto libere quanto chiuse entro i globuli 
bianchi. 

Si conclude quindi che le colture dello strepto- 
bacillo della pellagra uccidono il coniglio per inie- 
zione sottodurale alla dose media di '/, di una intera 
coltura in agar, con un quadro sperimentale e con 
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fatti anatomici negativi, del tutto differenti da quelli 
che si hanno per iniezione di coltura dello Strepto- 
coccus longus; che la morte del coniglio è molto pro- 
babilmente determinata nel primo caso da semplice in- 
tossicazione locale la quale ordinariamente non lascia 
nessuna traccia nel cervello; che i varii stipiti subi- 
scono nella vita saprofitica una attenuazione molto 
differente, tanto in alcuni casi da divenire innocue, o 
quasi, in brevissimo tempo (i mese), in altri invece 
da conservarsi attivissime per mesi ed anni. 

Con le colture a forma stafilococcica tipo B noi abbiamo 
fatti numerosi esperimenti di cui la massima parte sono ripor- 
tati nella Tab. IX. 

La dose iniettata sotto la dura madre variò da '/, a !/,4 di 
una intiera coltura in agar ripresa con acqua salata; nella mas- 

sima parte dei casi fu di ‘/,. I fenomeni presentati furono pres- 
| sochè eguali a quelli precedentemente ottenuti con la coltura 
streptococcica tipo A. 

Anche in questi casi si ebbe quasi immediato innalzamento 
della temperatura, che in 3-4 ore raggiunse il massimo di 40,5- 
41; febbre accompagnata e seguita da affanno, da accessi con- 
vulsivi con opistotono, da spasmo degli arti posteriori o di tutto 
il corpo con andatura spastico-tremolante, da aumento della ec- 
citabilità dello animale con successiva paresi o paralisi generale; 
alcune volte da paresi unilaterale con marcato movimento di 
maneggio dal lato opposto a quello operato. Così morirono 18 
conigli uno dopo |’ altro. 

La morte avvenne da 1 ora a 18 giorni; nelle forme lente si 
ebbe sempre dimagrimento dello animale con aspetto marantico. 

Nella massima parte dei casi mancò qualsiasi reazione lo- 
cale; nè si notarono alterazioni nei visceri toracici-addominali. 

Solo eccezionalmente, negli esperimenti che durarono piut- 
tosto a lungo, si notò un leggiero ispessimento ed opacamento 
della dura madre, oppure un modico grado d' iperemia della pia 
o della corteccia cerebrale, specie in corrispondenza del punto 
della iniezione; mai si trovò rammollimento del cervello o mo- 
dificazione della sua consistenza e del suo aspetto. 

Perciò si può dire che le colture tipo B iniettate 
nel coniglio sotto la dura madre sono altrettanto pa- 
togene quanto quelle tipo A, determinando in tale a- 
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nimale lo stesso quadro morboso di queste, senza al- 
cuna alterazione apprezzabile nella parte o a distanza. 

Ed anche qui la pronta e quasi immediata insorgenza dei 
fenomeni, la rapidità della morte, che si verificano in quei casi 
nei quali la coltura si moströ provvista del massimo grado di 
attivitä, depongono in favore di una locale intossicazione. 

In confronto di questi 16 esperimenti riesciti positivi, noi 
abbiamo voluto vedere quello che accade con l’ iniezione sub- 
durale di una eguale dose di coltura da stafilococco piogeno 
aureo ed albo; ed anche in questo caso abbiamo trovato che i 
fenomeni e le alterazioni determinate dallo stafilococco piogeno 
suono tutto affatto differenti da quelli riscontrati con la iniezione 
dello Streptobacillus pellagrae tipo B. 

Infatti, con la iniezione subdurale dello stafilococco aureo 
ed albo, si ha pure rapido e molto elevato innalzamento della 
temperatura fino a 40,5-41; ma i fenomeni che l’ accompagnano 
sono specialmente fenomeni comatosi, per cui l' animale, anzi 
che essere contratto ed agitato da movimenti convulsivi, sta 
come sonnolento, si muove con molta lentezza e presenta talora 
paresi del lato opposto a quello operato; anche quando cade a 
terra paralitico vi rimane fino alla morte senza essere di con- 
tinuo agitalo da movimenti convulsivi, come fanno quelli ope- 
rati collo streptobacillo della pellagra. 

Maggiore differenza si osserva ancora alla sezione dell'ani- 
male. [nfatti, mentre con l'iniezione del mieroorganismo 
della pellagra tipo stafilocoecico non si ha nessuna 
reazione locale, solo in easi eccezionali verificandosi 
un po’ d’ iperemia del cervello e della pia madre in 
corrispondenza del punto della iniezione od un ma- 
nifesto opacamento della dura madre, invece con la 
iniezione dello stafilocoeco piogeno, anche quando 
la morte avviene dopo qualche ora, si ha suppura- 
zione del connettivo sottocutaneo in corrispondenza 
della ferita, che talora si continua anche sotto la dura 
madre nei dintorni del foro praticato col trapano, 
con evidente rammollimento del cervello, spesso ac- 
compagnato da emorragia. 

Perciò non sono affatto da confrontarsi i risultati che si 
ottengono sul coniglio con l'iniezione subdurale del microorga- 
nismo della pellagra, tanto a tipo streptococcico quanto a tipo 
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stafilococcico, con quelli che si riscontrano quando si opera 
allo stesso modo con lo Streptococcus longus o con lo stafilo- 
cocco piogeno aureo od albo. | 

Ma differenze anche maggiori s' incontrano fra streptococchi- 
stafilococchi patogeni comuni e lo streptobacillo pleomorfo della 
pellagra quando si pratica con le rispettive colture una inie- 
zione intradermica. 

Questa era fatta sempre con 0,1-0,2 cc. di una coltura in 
brodo di 24 ore innestata da matrice in sangue, ed introdotta 
nello spessore del derma a piatto con ago sottilissimo nel modo 
oramai noto per lo studio della azione piogena dello stafilo- 
cocco *. 

Infatti, mentre con lo Streptococcus longus avuto dal pus di 
ascessi metastatici in caso di setticemia o con lo stafilocoeco 
aureo od albo isolati dal pus di flemmone, favo etc. si è avuta 
con l’ iniezione intradermica la nota dermatite suppurativa, cioè, 
entro 24 ore dalla iniezione, alone rosso nel punto operato con 
pustola centrale o nodulo che suppurava e secondariamente si 
apriva, sempre con formazione di ulcera tendente a diffondersi 
ed a confluire con quelle vicine, in ultimo con guarigione della 
lesione locale senza aversi in nessun caso la morte dell’ ani- 
male; invece con lo streptobacillo della pellagra mai si & otte- 
nuto tutto questo. 

Ed invero con il tipo A si produsse sempre un vivo arros- 
samento simile a quella della eresipela, ma con colore piü vio- 
laceo, non solo limitato al dintorno del punto iniettato, ma dif- 
fuso anche alle parti circostanti della pelle, ed accompagnato 
talora da forte infiltrato sieroso (specie di edema) che impiegava 
sempre 3-4 giorni a risolvere, ma che in ultimo risolveva in 
modo completo senza dar luogo a suppurazione di sorta. 

Egualmente col tipo B si determinava sempre un alone rosso 
limitato attorno al punto della iniezione senza produzione di 
pustola, con formazione talora di un piccolo nodulo duro che 
in 3-4 giorni era riassorbito senza intervento di suppurazioni. 

Solo eccezionalmente si è avuto per iniezione intradermica 
la formazione del pus collo streptobacillo della pellagra, ma 
sempre in modo molto circoscritto, a forma di leggiero infil- 


* D. Michio Kasahara. Ueber eine neue Methode zur Virulenzprü- 
fung der Eitererreger mittels intrakutaner Impfung. Cib. f. Bakteriologie etc. 
Bd. LXXII, 1914, pag. 540 e seg. 
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irato, dato, piü che da pus, da un siero contenente pochi glo- 
buli bianchi, che mai o molto raramente avevano inglobati i 
germi iniettati. | 

Questo accadde una sola volta col tipo A, cioè dopo l’ inie- 
zione intradermica dello stipite Robolini (n. 4) ad animale che 
precedentemente aveva avuto iniettato sotto la dura madre col- 
tura di Brambilla Ambrogio (n. 29), e dopo l’ iniezione intra- 
dermica della coltura tipo B nei casi Carnevali Giuseppe, Co- 
lombo Celeste, Ronchi Carlo e coltura avuta dalla Russia (n. 11- 
19-26-47) in cui la somiglianza con lo stafilococco piogeno aureo 
diveniva maggiore, sia per il colore, sia perchè esse, a differenza 
di tutte le altre, fermentavano la mannite. 

Si noti poi che lo stesso ceppo Robolini in altri casi non 
dette mai suppurazione; e si noti ancora che di contro a queste 
b eccezioni noi abbiamo più di 30 prove in cui la suppurazione 
mancò sempre. 

Perciò si può concludere, a riguardo della iniezione 
intradermica, che questa dà costantemente suppura- 
zione quando è praticata con colture di stafilococco- 
streptococco piogeno, mentre ciò non avviene altro 
che con rarissime eccezioni con lo streptobacillo della 
pellagra, e tanto col tipo A quanto col tipo B. 

In altre parole, mentre per lo stafilococco e lo 
streptococco l'azione piogena é condizione normale, 
invece per lo streptobacillo della pellagra ciö non 
sarebbe che una condizione facoltativa molto rara a 
verificarsi. 

Oltre a questo le iniezioni intradermiche ci hanno offerto 
campo ad altre osservazioni di molto interesse. 

Infatti, in talune circostanze che non abbiamo ancora esat- 
tamente determinate, noi abbiamo veduto, una volta passati i 
fenomeni loeali indicati, deperire progressivamente l' animale, 
perdere rapidamente in peso e morire dopo 16-30 giorni dalla 
iniezione, avendo presentato talora manifesta contrazione del 
treno posteriore. 

. Così morì in 29 giorni un coniglio che aveva avuto in 
quattro punti del ventre, nella linea mediana, iniezione intra- 
dermica con coltura in brodo a forma streptococcica (n. 4), ed 
in giorni 17 altro coniglio operato allo stesso modo, pure con 
coltura in brodo a forma streptococcica, isolata dal sangue in 
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questo anno dal malato Emiliani Primo della Clinica Dermo- 
sifilopatica di Bologna. 

Egualmente ebbe a verificarsi per due colture a forma sta- 
filococcica (tipo B), eorrispondenti ai due stipiti n. 18 e n. 32, 
le quali uccisero il coniglio per iniezione intradermica, rispet- 
tivamente in 17 ed in 20 giorni, senza che alla sezione si tro- 
vassero alterazioni che giustificassero la morte dell’ animale. 

Questi risultati sono molto importanti perchè dimostrano, 
che dopo il sistema nervoso centrale, la pelle è spe- 
cialmente sensibile al microorganismo della pellagra 
e, come sedi di particolare elezione, giustificano le 
frequenti, se non costanti localizzazioni in quelle 
parti, nello sviluppo naturale della malattia. 

Per altro non è da credere che tutti gli animali iniettati 
sotto la dura madre o nel derma abbiano a morire; che anzi 
alcuni di essi, dopo aver presentato fenomeni più o meno gravi, 
si ristabilirono e sopravvissero. 

Ciò non apparisce per nulla strano quando si pensa ai nessi 
che in altro lavoro abbiamo dimostrato esistere fra lo strepto- 
bacillo polimorfo della pellagra con gli Actinomyces, per i quali 
si sa che varia considerevolmente il potore patogeno secondo i 
varii stipiti; per cui in una stessa specie si trovano ceppi molto 
attivi e ceppi che sono innocui o quasi. 2 

Queste grandi oscillazioni nella tossicità, rispettivamente 
nella virulenza del germe, che, diremo, ripetono un difetto 
di origine, rappresentano quasi una caratteristica della specie. 

Ma a tale riguardo noi dobbiamo anche rilevare che ab- 
biamo sempre operato con colture conservate da 6 mesi almeno 
alla vita saprofitica; le quali perciò possono aver perduto, per 
condizioni di ambiente, buona parte della loro potenza, come 
avvenne in modo molto rapido per i due stipiti Bellotti e Maz- 
zini (Vedi Tab. VIII, n. 1 e 2). 

Quindi prima di arrivare in proposito ad una conclusione 
definitiva, noi desideriamo vedere quello che accade veramente 
con colture isolate di fresco dall' uomo; cioé se in queste, quando 
si pratichi sul coniglio l’ iniezione subdurale ed intradermiea, 
l' attività è più generale e ne consegua sempre la morte. 

Di fronte ai bei risultati ottenuti colla iniezione subdurale 
ed intradermica, specialmente con la prima, poco valore hanno 
le ricerche eseguite colla introduzione dello stesso virus per 
altre vie, sottocutanea, peritoneale ed endovenosa. 
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Basta solo accennare che queste parti, in confronto al derma 
ed al sistema nervoso centrale, sono molto meno sensibili alle 
colture dello streptobacillo della pellagra; per cui solo di rado 
il coniglio iniettato, tanto col tipo A streptococcico quanto col 
tipo B, sotto la pelle, in peritoneo o nelle vene presenta feno- 
meni morbosi e solo eccezionalmente avviene la morte. 

Cosi in nessun easo avemmo suppurazione per iniezione 
sottocutanea delle colture indicate, anche introdotte in grande 
quantità, e che mai determinarono esito letale. E ció mentre i 
controlli operati allo stesso modo con colture di stafilococchi e 
streptococchi presentavano grandi ascessi e spesso morivano di 
marasina. 

Egualmente, mentre due conigli iniettati nel peritoneo con 
!/ di coltura in agar di 24 ore, ricavata dal pus di un favo e 
dal sangue di un malato di osteomielite, morirono rispettiva- 
mente in 12-96 giorni, presentando alla sezione il consueto qua- 
dro anatomico, con ascessi nell’omento e nella corteccia renale; 
invece di molti animali, pure operati in peritoneo ma con lo 
streptobacillo pleomorfo della pellagra, e tanto del tipo A 
quanto del tipo B, ne morirono due soli, uno dopo 19 ed uno 
dopo 24 giorni, tutti e due iniettati con coltura a forma stafi- 
lococcica e precisamente, uno con lo stipite avuto dalla Russia 
(n. 47), ed uno con lo stipite Guerrieri Giuseppe (n. 38). 

Di questi due animali il secondo, che aveva avuto iniettato 
nel peritoneo */, di coltura in agar di 24 ore (B bianco), dette 
un reperto anatomico assolutamente negativo; invece il primo, 
che aveva avuto introdotto in peritoneo la stessa dose di un B 
giallo, presentò nel rene qualche infarto bianco a forma trian- 
golare, da somigliare molto agli ascessetti metastatici che si ri- 
scontrano nel coniglio trattato in peritoneo con uno stafilococco 
piogeno. 

Sembra dunque che, fra tutti gli stipiti sperimentati, quello 
Russia B abbia maggiore analogia con un comune stafilococco 
piogeno. 

Difatti, anche per iniezione endovenosa, lo stesso stipite de- 
terminò eccezionalmente la morte dell’ animale, in 6 giorni, con 
formazione pure d’ infarti bianchi triangolari nel rene, simili 
a quelli che si determinano quando s’ iniettano nelle vene 
stafilococchi piogeni; mentre in tutti gli altri casi questa opera- 
zione, tanto se fatta col tipo A quanto col tipo B, determinò so- 
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lamente un leggiero e molto transitorio innalzamento della 
temperatura. 

Stando adunque a questi risultati sperimentali noi possiamo 
affermare: 

1.° Che di tutte le vie d'introduzione del virus 
nel corpo quelle in cui la coltura dello streptobacillo 
pleomorfo della pellagra riesce patogeno sono la sub- 
durale e la intradermica, per cui il sistema nervoso 
centrale e la pelle sono le sedi di elezione di questo 
virus o le parti dove si esplica l'azione della rispet- 
tiva sostanza tossica. 

2.° Che il quadro morboso presentato dall’ animale 
ha un carattere tutto speciale e non è mai accompa- 
gnato da rilevanti alterazioni anatomiche. 

3.° Che lo streptobacillo della pellagra solo ecce- 
zionalmente riveste un potere piogeno; vale a dire 
solo rarissime volte, quando é iniettato nel derma, 
nel peritoneo e nelle vene, acquista il carattere di un 
piogeno facoltativo. 

4.° Che nelle colture da lungo tempo conservate 
alla vita saprofitica varia moltissimo il potere pato- 
geno; ciò forse può dipendere da nessi di origine 
per i quali si hanno, per condizioni naturali, stipiti 
di diversissima attività. 

Tutto questo vale non solo a determinare meglio l’ azione 
patogena dello streptobacillo pleomorfo della pellagra, ma an- 
che a differenziarlo nettamente dagli stafilococchi e dagli stre- 
ptococchi patogeni. 

Prima di lasciare questo argomento vogliamo ancora ri- 
chiamare l’ attenzione sopra un altro fatto molto importante, 
cioè sulle conseguenze che può avere una seconda iniezione con 
coltura di altro stipite fatta a breve distanza dalla prima, quando 
questa abbia determinato febbre e fenomeni nervosi più o me- 
no gravi. 

In questi casi, fosse stata fatta la prima o la seconda inie- 
zione sottodurale, peritoneale o intradermica, o fossero per ri- 
guardo alla sede le due iniezioni combinate nel modo più va- 
riabile, I’ animale presenta di botto particolari fenomeni dai 
quali alcune volte riesce a rialzarsi, ma il più spesso ne muore 
in un tempo che va da 1 '‘, a 57 giorni. 
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Ma quello che é importante in questi casi é il quadro mor- 
boso presentato dallo animale; che mentre in quel momento era 
in perfetta salute e nessuno si sarebbe aspettato che ammalasse, 
si trova sofferente, affannoso, con pelo arruffato e si vede ri- 
manere per lungo tempo immobile, come sonnolento, nella parte 
piü oseura della gabbia, con gli arti posteriori retratti, ad un 
tratto cadere a terra in preda a gravi convulsioni con opisto- 
tono, dalle quali per 2-3 volte riesce a rialzarsi fino a che muore 
in pochi momenti (Tab. X). 

Questa, diremo, è la forma acuta che richiama alla mente 
lo shock dell’ anafilassi; ma in altri casi la forma morbosa è 
più lenta, ed allora ai primi fenomeni di eccitazione subentra 
lo spasmo e successivamente la paresi del treno posteriore, la 
rapida e progressiva diminuzione del peso del corpo, l’ aspetto 
marantico, |” abbassamento della temperatura, che per alcuni 
giorni oscilla fra 37 e 38, fino a che avviene la morte. 

Noi non vogliamo affermare che in questi casi si 
tratti veramente di un fenomeno di anafilassi; vo- 
gliamo solo rilevare come dopo la prima iniezione 
l’animale sia diventato più sensibile, tanto allo stesso 
stipite, quanto a stipiti di altra origine, così da morire 
anche per la introduzione di quelle colture che da sole 
non erano stati capaci di determinare la morte (Tab. X). 

Sembra quindi che il microorganismo della pellagra, quando 
non è stato precedentemente scomposto, sia in generale poco a- 
datto a dare reazione immunitaria, anche quando il tempo tra- 
scorso dalla 1.° alla 2.* iniezione è abbastanza lungo, da 15 a 
37 giorni. 

Rimangono da studiare le condizioni nelle quali il quadro 
accennato più specialmente si produce, ed a ricercare in parti- 
colare quale influenza possa avere il tempo interceduto fra le 
due iniezioni; cioè, se in ragione della sua maggiore o minore 
lunghezza, possa verificarsi nell’animale una maggiore sensibi- 
lità ed una maggiore resistenza alla iniezione successiva, in 
modo da giustificare e spiegare gli esperimenti nei quali gli 
animali sopravvissero. 
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Clinica delle maluttie nervose e mentali dell’ Università di Cagliari 
diretta dal Prof. C. CENI 





Lz. DE LISI, aiuto 


Ricerche sperimentali sulle alterazioni nervose centrali 
degli animali sottoposti a commozione cerebrale 


( 132-2) (Con 11 figure nel testo). 


Le ricerche, sulle quali riferisco nel presente lavoro, furono 
istituite parallelamente a quelle che il Prof. Ceni ha istituito 
per studiare gli effetti della commozione cerebrale traumatica 
sulla funzione degli organi sessuali maschili. In una serie di 
lavori il Prof. Ceni ha stabilito importanti rapporti funzionali 
tra cervello e organi sessuali. Di recente egli ricorreva, per lo 
studio di questi rapporti, alla commozione cerebrale traumatica 
« di un grado tale, che non compromeltesse Ja vita degli ani- 
mali, ma venisse a costituire un grave perturbamento o un ar- 
resto transitorio delle funzioni cerebrali, senza perö la compli- 
cazione di lesioni dirette della massa nervosa » *?. Tanto nei 
cani quanto nei polli la commozione cerebrale determina una 
involuzione temporanea, un’ atrofia parenchimale acuta, un ar- 
resto della spermatogenesi normale, sostituita a volte da una 
speciale spermatogenesi aberrante. A questi fenomeni involutivi 
succede una reintegrazione anatomica e funzionale. 

Alcuni degli animali da me adoperati per lo studio delle 
alterazioni nervose, avevano servito alle ricerche, cui ho ac- 
cennato, del Prof. Ceni. Su altri animali, parimenti cani e 
galli, sperimentai direttamente, onde ottenere una serie di e- 
sperimenti completa rispetto alla intensità della commozione, 
al numero delle varie commozioni, alla durata in vita degli a- 
nimali, etc. 

Sarebbe lungo, e in gran parte superfluo, riferire minuta- 
mente su ciascun animale; perciò procurerò di dare una rela- 
zione sintetica delle ricerche, enunziando specialmente quei re- 
perti, che per la frequenza e la maggiore evidenza si dimostrano 
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come realmente dovuti a una causa e ad un meccanismo 
costanti, e quindi acquistano il valore di fenomeni carat- 
teristici. 

Premetto che i reperti anatomici, che riferisco, non sono 
propriamente quelli della commozione cerebrale, in quanto la 
commozione è semplicemente una conseguenza funzionale, cli- 
nica del traumatismo che ha bruscamente scosso il cervello. I 
fatti anatomici, che si rivelano all’ esame microscopico, sono 
anche la conseguenza dei traumatismi cranici; ma sono costi- 
tuiti più tardivamente e quando i traumatismi sono molto in- 
tensi e ripetuti. 

Fino a poco tempo addietro mancava uno studio comples- 
sivo sull’ anatomia patologica di tutto il sistema nervoso sotto- 
posto a sofferenze traumatiche; e veramente era meglio cono- 
sciuta quella della così detta commozione spinale, specialmente 
pel noto lavoro dello Schmaus *, che quella della cosi detta 
commozione cerebrale. 

La lacuna è stata colmata per merito di A. Jakob *5 il 
quale, con un largo e notevolissimo lavoro, si è proposto di 
stabilire quali siano le maggiori espressioni anatomiche del ri- 
sentimento del sistema nervoso alle offese traumatiche, che sono 
capaci di cagionare la commozione. 

Nel riassunto di questo lavoro, mi atterrò specialmente a 
quei punti che hanno un più stretto rapporto con le presenti 
ricerche. Lo scopo di queste non è di contribuire all’ anatomia 
patologica della commozione, perchè in tal caso sarebbero sem- 
plicemente una ripetizione e un controllo delle ricerche, già così 
ampie, dell’ Jakob; lo scopo loro principale è di stabilire quali 
parti del sistema nervoso centrale abbiano maggiormente sof- 
ferto del traumatismo, che ha provocato la commozione, e quali 
sieno andate immuni; quali sistemi di fibre e quali gruppi cel- 
lulari sieno più costantemente e metodicamente lesi; se esista 
qualche legge atta a svelare i rapporti eventuali tra le conse- 
guenze funzionali transitorie del traumatismo cranico (la com- 
mozione) e le conseguenze anatomiche stabili (le degenerazioni 
cellulari e midollari). Più che all’ intimo processo istologico, 
queste ricerche hanno mirato alla localizzazione delle lesioni, e 
quindi al meccanismo con il quale esse si sono determinate. 
Perciò mi sono occupato quasi esclusivamente delle cellule e 
delle fibre. 
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Tuttavia aleune delle ricerche da me istituite nei cani, a 
parte alcuni dettagli di tecnica su cui ritornerò, sono identiche 
a quelle fatte dall’ Jakob nei conigli e nelle scimmie. E sic- 
come avevo studiato il sistema nervoso di alcuni cani cerebro- 
commossi col metodo di Nissl, con quello di Marchi e con 
qualche metodo pel reticolo endocellulare, prima di conoscere i 
risultati dell’ Jakob, fu possibile un successivo confronto, ve- 
ramente sorprendente per l’ assoluta identità di alcuni punti. 

Ma in un' altra parte delle mie ricerche ho seguito un in- 
dirizzo differente da quello dell' Jakob, e infine ho esteso gli 
esperimenti in un' altra serie di animali, e precisamente nei 
galli, col doppio inteuto di definire la localizzazione delle le- 
sioni nervose, relativamente ai rapporti del cervello col trofismo 
dei genitali, e di indagare se i fenomeni anatomici fondamen- 
tali fossero comuni ai mammiferi e agli uccelli. 

Da queste ricerche nei galli, su cui riferirò più ampia- 
mente, si sono ottenuti risultati costanti, forse per la maggiore 
semplicità del sistema nervoso, forse per peculiari circostanze 
anatomiche, molto adatti alla interpretazione del probabile mec- 
canismo d' azione del trauma cranico sul sistema nervoso. 

Ecco intanto un breve, indispensabile cenno alle ricerche 
ed ai risultati di A. Jakob, i quali riguardano non solo e non 
tanto la localizzazione, quanto la intima natura dei processi 
anatomo-patologici. 

Lo Jakob !* ha provocato la commozione cerebrale in 14 conigli 
e in 3 scimmie, mediante uno o piü colpi, ripetuti a distanza di giorni 
o nello stesso giorno, inferti su di un punto determinato del cranio 
dell' animale, il quale si trovava in narcosi eterea. [n altri 10 conigli 
ha provocato la commozione spinale mediante uno o piü colpi inferti 
sul dorso dell’ animale. 

Ecco i punti principali ai quali hanno condotto gli esperimenti 
dell' Jakob. 

Involucri del sistema nervoso centrale. 

Solo in un caso infrazione del cranio. 

Qui, naturalmente, siamo di fronte a una lesione che complica il 
quadro della commozione. 

Emorragie meningee relativamente rare: quando avvengono, sono 
per lo piü sottopiali. 

Alterazioni a focolaio delia sostanza nervosa. Apoplessie capillari. 

Rarissimamente esistono emorragie capillari nella corteccia. Sede 
di predilezione delle emorragie puntiformi negli animali traumatizzati 
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al capo, sono la sostanza grigia della midolla allungata e quella della 
midolla cervicale superiore. A queste emorragie capillari non può es- 
sere attribuito un grande valore per l' estrinsecazione dei sintomi cli- 
nici e delle alterazioni secondarie. Data la loro irregolarità, ad esse 
compete il significato di un reperto accessorio. Con verosimiglianza, 
queste apoplessie capillari sono l` espressione di una alterazione pri- 
maria traumatica. 

Oltre a queste, si possono osservare emorragie capillari, relativa- 
mente fresche e recenti, in casi di traumatismo antico. 

Emazie ben conservate si trovano ancora nei focolai di rammolli- 
mento di data già antica. Si tratta, probabilmente, di emorragie se- 
condarie in un tessuto primitivamente alterato. Si trovano ancora a- 
poplessie relativamente fresche, di spiegazione difficile, in animali trau- 
matizzati da lungo tempo, e frammezzo a un tessuto apparentemente 
sano. 

In alcuni casi si riscontrano focolai degenerativi. Tali rammolli- 
menti sono evidentemente provocati per azione diretta del trauma. 
Per lo stesso meccanismo ha luogo la formazione di cavità, per lo più 
a direzione longitudinale, che si vanno circondando con un vallo di 
revroglia. Dato il fatto, che queste cavità traumatiche si formano 
principalmente nelle corna posteriori del midollo, il quadro anatomo- 
patologico sì avvicina a quello della siringomielia. 

In conclusione lo Jakob ritiene « che sono cagionate dal trauma 
primarie trazioni e contusioni del tessuto, le quali provocano una no- 
tevole alterazione di tutta l’ intima struttura, e danno luogo a pro- 
cessi circoscritti necrobiotici. Come manifestazioni secondarie e conse- 
guenti sono poi da interpretare Je piccole apoplessie ». 

Focolai microscopici di contusione. 

In quasi tutti gli animali traumatizzati sul capo si trovano, in punti 
circoscritti del cervello medio, nella sostanza grigia della midolla al- 
lungata e di quella cervicale, piccoli focolai, nei quali esistono rigon- 
fiamento dei «ilindrassi e distruzione di guaine. Nei casi più cronici, 
a tali focolai corrispondono focolai sclerotici insuliformi. Si trovano 
specialmente al confine tra sostanza grigia e bianca, al contorno dei 
grossi e piccoli vasi, nel pavimento del IV ventricolo e in vicinanza 
al canale centrale del midollo, nonchè nelle parti periferiche della 
sostanza bianca. 

Per spiegare il meccanismo di questi fenomeni, lo Jakob ricorre 
a varie circostanze: per le contusioni delle zone periferiche, al movi- 
mento massivo dell’ apparecchio nervoso centrale; per le piccole con- 
tusioni intorno al canale centrale e al IV ventricolo, all’ urto del li- 
quido ventricolare. Riguardo alla localizzazione di elezione al confine 
fra sostanza grigia e bianca, ricorda l’ ipotesi del Tillmann, il quale 
in base alla differenza di peso specifico tra sostanza grigia e bianca, e 
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quindi ai vari rapporti di continuitä, ammetteva che i repentini cam- 
biamenti di moto cagionassero in quei confini una lacerazione. 

Ad ogni modo l’ Jakob vede in quelle contusioni microscopiche 
a focolaio la chiara espressione di una alterazione primaria trauma- 
tica, senza emorragie, del tessuto nervoso. 

Legata a questi processi è la formazione di particolari focolai, in- 
sediati nella sostanza bianca, costituiti da uno spandimento di liquido 
linfatico fra il tessuto della sostanza bianca (nel midollo). Fra questo 
tessuto disorganizzato rimangono visibili resti di cilindrassi serpeg- 
gianti o sferule mieliniche, piccole isole di glia, sincizi di elementi di- 
struttori somiglianti ai mielofagi e ai piccoli mieloclasti. Simili feno- 
meni sono già noti in seguito a traumatismi midollari e a contusioni 
dirette sperimentali: si tratta di linforragie. 

In tutti questi fenomeni vediamo combinati gli effetti della trazione 
e della contusione: i disturbi della circolazione sanguigna e linfatica 
sono conseguenza dei processi necrobiotici primari. Si possono infatti 
stabilire i più gravi processi distruttivi nelle fibre nervose, anche senza 
emorragie. 

Le prime manifestazioni degenerative delle fibre nervose appaiono 
al più presto dopo un paio di giorni (ciò, veramente, in un coniglio 
che ha sofferto trauma midollare e non cerebrale). 

L’ Jakob crede che in seguito al trauma sia prodotta un’ alte- 
razione diretta primaria delle fibre nervose, la quale trova la propria 
espressione anatomica principale in un rigonfiamento. 

L’ Jakob afferma infine che « nelle manifestazioni di degenera- 
zione delle fibre nervose che procedono con forte rigonfiamento e de- 
generazione granulosa si deve vedere l’ espressione di un’ alterazione 
diretta primaria, per cui fra trauma e degenerazione non corre altro 
anello causale che lo sviluppo cronologico dei processi necrobiotici 
direttamente portati dal trauma ». La fibra soffrirebbe in seguito a 
contusione e trazione, in un punto del suo decorso, un’ alterazione 
che porta a degenerazione primaria; a questa conseguirebbe, nel tratto 
restante, degenerazione secondaria. 

Infine si può prendere in considerazione la possibilità che alcune 
fibre nervose si rimettano da una alterazione primaria traumatica di 
grado leggero, come Bethe ha dimostrato per i nervi periterici. 

Rigonfiamenti dei cilindrassi, degenerazione periferica e degenera- 
zione di fasci. 

Ora è possibile una distinzione istologica fra le degenerazioni trau- 
matiche primarie e le secondarie? L'Jakob dà un grande valore al 
rigonfiamento dei cilindrassi, ch' egli non ha mai osservato durante i 
suoi studi sulla degenerazione secondaria pura 18. 

È un reperto regolare in quegli animali che non sono morti su- 
bito dopo del trauma e che non sono stati lasciati in vita per lungo 
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tempo. Solo dopo una determinata epoca procedono, con i rigonfiamenti 
dei cilindrassi, rigonfiamenti e raggomitolamenti della guaina midollare. 

Altre ragioni per ammettere una degenerazione diretta primitiva 
delle fibre nervose da causa traumatica, sono le seguenti: 

Nelle degenerazioni periferiche o marginali, le manifestazioni della 
degenerazione secondaria si confondono, negli stadi piü avanzati, con 
i rigonflamenti dei cilindrassi; nei casi cronici si trovano soltanto le 
condizioni strutturali della degenerazione secondaria. 

Il processo degenerativo decorre piü lentamente che la degenera- 
zione secondaria tipica. 

Sono colpite a preferenza le vie di proiezione più lunghe (Py, 
Monakow), e i fasci piü prossimi alla periferia (f. di Gowers). 

La reazione della glia nel tessuto alterato dal trauma é torpida. 

In molti degli animali traumatizzati sul capo le degenerazioni oc- 
cupano la zona periferica di determinate sezioni del sistema nervoso. 
Generalmente, negli animali traumatizzati sul capo, mancano estese 
degenerazioni. Queste cominciano a farsi evidenti nello strato midol- 
lare degli emisferi e nella capsula interna; dalla regione del ponte 
verso il midollo crescono sempre più, per raggiungere il loro massimo 
sviluppo nelle sezioni distali del bulbo e nel midollo cervicale supe- 
riore. Di lá verso l’ estremità inferiore del midollo vanno restringen- 
dosi e limitandosi alle vie discendenti. 

Negli animali traumatizzati sulla colonna vertebrale la degenera- 
zione marginale coglie in modo prevalente la sezione midollare corri- 
spondente all’ altezza del colpo e le sezioni poste in immediata vici- 
nanza, sopra e sotto a questa; le degenerazioni, allontanandosi verso 
l' alto e il basso dal punto corrispondente al trauma scemano grada- 
tamente d' intensità. 

Oltre alla degenerazione di molte fibre poste alla periferia, si os- 
servano in molti casi, in seguito a commozione cerebrale, vere dege- 
nerazioni di fasci; per lo piü sono colpite nel modo maggiore le vie 
piramidali col fascio di Monakow, poi le fibre del nastro, e i fasci 
che salgono, pel corpo restiforme, al cervelletto. 

In seguito ai traumi midollari la degenerazione delle fibre midol- 
lari sì esaurisce, in direzione ascendente, nelle vie ascendenti, special- 
mente dei cordoni laterali; in direzione discendente, nelle vie discen- 
denti dei cordoni laterali stessi. 

Queste degenerazioni di singoli fasci sono da interpretare, secondo 
l' Jakob, come conseguenza di alterazione primaria di fibre, trauma- 
ticamente prodotta. 

Degenerazione delle radici posteriori. Degenerazione nelle vie ascen- 
denti posteriori. 

Di 14 conigli assoggettati a commozione cerebrale, 8 presentavano 
questa sorprendente manifestazione; la presentano pure le 3 scimmie; 
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2 soli dei 10 conigli sottoposti a trauma midollare. La principale lo- 
calizzazione della degenerazione, negli animali cerebro-commossi è nel 
midollo medio o nell’ inferiore; zona prediletta quella di Obersteiner- 
Redlich. Si tratta, per l’ Jakob, di un’ alterazione traumatica delle 
radici posteriori, sottoposte all’ urto dell’ onda di moto, diretta, nei 
traumatismi cerebrali, in direzione perpendicolare al loro decorso. La 
degenerazione delle fibre ascendenti midollari è certamente secondaria 
a quella delle radici posteriori. 

Alterazioni delle cellule gangliari. 

Se ne trovano soltanto in 5 degli animali traumatizzati sul capo e 
nel più grave di quelli traumatizzati sulla colonna vertebrale. Esse 
consistono in svariati, ma comuni fenomeni cromatolitici di varia 
intensità. 

Le sedi preferite da queste alterazioni cellulari, nei « Rücken- 
markstiere », sono le corna anteriori e le colonne di Clarke, special- 
mente all’ altezza del colpo: nei « Gehirntiere » i gangli basali del cer- 
vello medio, i nuclei posti presso al pavimento del IV ventricolo, le 
corna anteriori, le colonne di Clarke, i dintorni del canale centrale 
nel midollo cervicale. 

Per quanto non possa escludere che una parte delle forme pato- 
logiche cellulari debba essere riportata a una degenerazione cellulare 
retrograda, l? Jakob ritiene, sopratutto in base alla sede, che dette 
forme sono l’ espressione di un’ alterazione diretta traumatica. 


* 
* * 


Per le mie ricerche ho adoperato come animali da esperi- 
mento 20 cani e 18 galli. Di molti di questi animali non potei 
tener conto alcuno, ovvero dovetti tenere un conto relativo, 
perchè morirono precocemente, o perchè il traumatismo aveva 
provocato gravi distruzioni (emorragie, grossolane contusioni, 
estesi rammollimenti, etc.) capaci di complicare e di oscurare 
la semplicità delle circostanze sperimentali ed anatomo-patolo- 
giche. Sicchè le conclusioni, cui giungerò, saranno desunte da 
un numero più limitato, ma rigorosamente vagliato, dei singoli 
esami. 

La tecnica da me impiegata per provocare la commozione 
non fu identica a quella seguita dall’ Jakob; cioè eliminai, 
per i cani, la narcosi, allo scopo di rilevare più agevolmente i 
rapporti fra i disturbi funzionali e il reperto anatomo-patologico. 

Nè, tanto per i cani quanto per i galli, istituii una misu- 
razione esatta della forza impiegata nel cagionare il trauma- 
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tismo; quasi per osservare se, pur affidandomi a variazioni pu- 
ramente accidentali di intensitä del trauma, i reperti variassero 
notevolmente o si mantenessero almeno relativamente costanti. 
Di un’ altra gradazione mi sono invece servito, e non più ri- 
spetto all’ intensità di ogni singolo trauma, ma rispetto al nu- 
mero dei traumi e alla ripetizione delle commozioni. Di fatti 
per alcuni animali mi limitai a una sola commozione, altri li 
sottoposi a ripetute commozioni per più giorni di seguito. An- 
che qui l’ andamento delle mie ricerche fu parallelo a quello 
delle ricerche compiute dal Prof. Ceni relativamente all’ in- 
fluenza della commozione cerebrale sulla funzione dei testicoli. 
Di fatti Egli ha osservato che nei galli, solo ripetendo la com- 
mozione 5-6 volte di seguito e alla distanza di 10-12 ore circa, 
si può osservare apprezzabili modificazioni nei testicoli, e che 
« per avere l’ arresto completo della spermatogenesi, è neces- 
sario ripetere la commozione cerebrale 12-16 volte di seguito e 
alla distanza di 10-12 ore circa »; mentre nei cani la commo- 
zione grave che duri per 15-20 ore circa, anche se provocata 
una volta sola, basta per determinare l’ arresto completo della 
spermatogenesi. 

La commozione veniva dunque provocata, mediante trau- 
matismi sul capo determinati da un corpo contundente di legno, 
fino alla completa e generale paralisi dell’ animale e a una 
completa, o quasi, ottusità del sensorio. I colpi venivano in- 
ferti sul capo dei cani in corrispondenza al vertice; su quello 
dei galli in corrispondenza ai lati del cranio, piuttosto ante- 
riormente, e precisamente fra gli occhi e l’ impianto del becco. 

Qualche volta venivano percossi il vertice o l’ occipite; ma 
data la differenza di fenomeni funzionali che si osserva nel 
gallo a seconda che si percuota verso l’ estremità anteriore o 
verso |’ occipite, e la maggiore gravità dei. fenomeni nel se- 
condo caso, mi attenni di preferenza alla prima sede. 

É postulato ormai universalmente accettato, nella clinica 
umana, che per la diagnosi della commozione cerebrale pura 
uno solo é il criterio fondamentale e decisivo: la transitorietà 
dei sintomi; essendo certo che quando i sintomi della commo- 
zione si prolungano di molto, ad esempio per giorni, bisogna 
ammettere che nel cervello sono avvenute altre lesioni fini o 
grossolane, la cui natura resta oscurata dal quadro generale 
dominante (Bergmann ?). 
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Ora anche per giudicare della riuscita della commozione 
sperimentale si deve adoltare lo stesso criterio. 

E nelle presenti ricerche si osservö sempre che fosse rea- 
lizzato questo carattere fondamentale del disturbo funzionale, 
per quanto si stabilissero delle commozioni corrispondenti a 
quelle che si chiamano, complessivamente, gravi, cioé fino al 
coma, alla paralisi muscolare generale e alle alterazioni della 
funzione cardiaca e di quella respiratoria (polso piccolo, ral- 
lentato - respirazione superficiale, uvvero, nei casì più gravi, 
polso piccolo e frequente, pause respiratorie prolungate, miosi). 

Si può sbarazzare subito il campo della discussione, affer- 
mando che là dove la commozione fu di lieve grado, cioè si 
arrivò a provocare uno stato di intontimento, e poi di eccita- 
mento dell’ animale, senza apprezzabili modificazioni del polso 
e del respiro, il reperto anatomico fu completamente, o quasi, 
negativo. 

Nel risentimento al traumatismo, giudicato dall’ effetto fun- 
zionale, esistono differenze fra i cani e i galli. Lo stato di 
completa e generale paralisi è assai più difficile a ottenersi nei 
galli che nei cani, e, ottenuto, è straordinariamente transitorio. 
Per questo fu necessario assoggettare i galli a un numero 
maggiore di traumatismi per ogni singola commozione, e, data 
la transitorietà dei fenomeni, fu necessario ripetere più spesso 
le varie commozioni. 

L’ avere ripetuto le contusioni sul capo degli animali, e 
l’ averli assoggettati più volte allo stato di commozione, può 
far nascere il sospetto che i reperti anatomici abbiano variato 
grandemente da caso a caso. Ciò non è vero. 

Di fatti si potè stabilire, in base a un accurato confronto 
fra i diversi casi, che le differenze fra le lesioni riscontrate nel 
sistema nervoso dei vari animali furono solo di grado, ma non 
di qualità, e che quelle più evidenti e fondamentali rimasero 
costanti nella loro essenza e nella loro localizzazione. Alcuni 
singolari reperti, cui sarà accennato in seguito, sì presentarono 
a volte indipendentemente dal grado e dal numero delle com- 
mozioni, e perfino in animali sottoposti a commozioni più 
brevi e meno numerose. 

La costanza di alcune manifestazioni anatomiche mi per- 
mette di riferire sinteticamente i reperti e la interpretazione che 
ne deriva: il che non sarebbe possibile, qualora vi fossero 
grandi differenze dall' uno all' altro caso. 

17 
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Del resto anche dalle estese ricerche dell' Jakob risulta 
che là dove il traumatismo o i traumatismi furono abbastanza 
forti per provocare dei gravi fenomeni funzionali, i reperti a- 
natomici furono relativamente costanti, tanto, che fu possibile 
all’ Autore stesso una rappresentazione sintelica dei fatti ana- 
tomo-istologici. 

La transitorietà dei fenomeni funzionali non fu però sempre, 
negli uni e negli altri animali, del tutto assoluta; o meglio, il 
ritorno alle funzioni normali, benchè sempre, in definitiva, 
completo, non avvenne in tutti con eguale rapidità. A volte 
gli animali, specialmente i cani, riacquistavano molto lenta- 
mente la motilità e la normale funzione del sensorio; a volte, 
(specialmente in un cane) durò a lungo una grave atassia, del 
tipo cerebellare; in qualche cane l’ una o l’ altra parte rimase 
un po’ più a lungo paretica. 

Abbastanza spesso i cani cerebro-commossi presentarono, an- 
che qualche giorno dopo della commozione, scosse di nistagmo. 

La valutazione esatta di tutti questi fenomeni collaterali 
richiederebbe una trattazione apposita, rivolta a ciascun caso, 
il che porterebbe lontano dallo scopo delle ricerche. Oltre a ciò 
l' esistenza di protratti disturbi funzionali, i quali rimangono 
in arretrato nella restitutio ad integrum generale, ci porta in 
una questione assai difficile a risolversi, poichè riguarda l' in- 
tima essenza della commozione. Si sa che secondo alcuni 
(Kocher) la commozione corrisponde a un complesso di alte- 
razioni microscopiche delle minime parti: la commozione cere- 
brale sarebbe la contusione cerebrale microscopica. Invece il 
Bergmann crede nella commozione cerebrale pura, sebbene le 
forme di combinazione con la contusione sieno frequenti ; 
« sicchè la distinzione fra le due forme non è sempre facile a 
realizzarsi ». 

Ora l' Jakob ha dimostrato largamente che in quasi tutti 
gli animali pereossi sul capo, si trovano, nel sistema nervoso, 
vere espressioni di una sofferenza diretta traumatica, focolai 
microscopici di contusione (rigonfiamenti di cilindrassi, distru- 
zione di guaine midollari, senza emorragie), pari a quelli che 
sì producono per contusioni dirette sperimentali. Certamente, 
l’ Jakob non confonde questi fatti, che sono anatomici e rela- 
tivamente grossolani, con la commozione, la quale è una con- 
cezione fisiopatologica; anzi, di fronte alla difficoltà di indicare 
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nettamente dove comincia l' organico e cessa il funzionale, Egli 
si propone principalmente di vedere come reagisca il sistema 
nervoso centrale ai traumi dai quali viene colpito. E poiché in 
alcuni casi si provoca la commozione senza che si costituiscano 
questi fatti anatomici, anche se è trascorso fra il traumatismo 
e l’ esame del cervello un tempo sufficiente per lo sviluppo 
completo del processo necrobiotico, è chiaro che i due fatti, il 
disturbo funzionale eminente e i fatti controllabili al micro- 
scopio, sono conseguenze distinte dell’ azione traumatica. Ma il 
termine « distinte » può sembrare esagerato, perchè invero il 
focolaio microscopico di contusione può essere l’ espressione 
maggiore, svelabile coi mezzi: di studio, di quello che è il pro- 
cesso fondamentale, ma non dimostrabile, della commozione. In 
altri termini, la commozione può essere dovuta anzichè al di- 
sturbo vasale, ipotesi ormai tradizionale, ma non completa- 
mente suffragata da esperimenti e da fatti, ad una contusione 
diretta, ma non facilmente svelabile, dei singoli elementi ner- 
vosi, ad « una alterazione molecolare ancora non conosciuta 
delle parti costituenti più fini del cervello » (Vindscheid) *; 
mentre i fenomeni più grossolani, come le apoplessie capillari, 
i focolai di conlusione, etc. rappresentano i gradi più avanzati 
della sofferenza traumatica cerebrale, ovvero una conseguenza 
« sui generis » dell’ azione stessa. « Sui generis » perchè i fo- 
colai di contusione accompagnati da leggeri processi prolifera- 
tivi acuti della nevroglia, e, nei casi più cronici, i corrispon- 
denti focolai sclerotici, sono insediati nel mesencefalo e nella 
sostanza grigia del bulbo e del midollo cervicale. Si vedrà che 
anche gli altri processi anatomo-patologici, come dimostrano 
pure le mie ricerche, sono insediati di preferenza in questa 
porzione del sistema nervoso, che va dal diencefalo al midollo 
cervicale, e si vedrà quanto sia grande la sproporzione esistente 
fra le condizioni degli elementi corticali e quella degli elementi 
basali del diencefalo e del mesencefalo, più spesso e molto più 
gravemente colpiti. 

Il Trendelenburg * fa osservare che l’ azione violenta 
sul cervello conduce di regola, secondo ha dimostrato il Ko- 
cher, alla perdita di coscienza solo se la sostanza grigia è 
stata colpita nella sua totalità o per lo meno per una grande 
estensione. 

Ora è superfluo dire che se una parte dei fenomeni fun- 
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zionali, che si manifestano nella commozione, sono dovuti ad 
alterata funzione di centri bulbari, altri, e i più importanti, sono 
dovuti ad abolizione temporanea delle funzioni corticali. Se 
dunque i fenomeni funzionali della commozione avessero il loro 
reale corrispettivo nelle alterazioni anatomiche che rileviamo 
negli animali sperimentati, perchè queste alterazioni anatomiche 
sono tanto piccole nella corteccia e tanto cospicue nel dience- 
falo, nel mesencefalo e nel mielencefalo? 

Egli è che veramente i fatti provocati sperimentalmente nel 
sistema nervoso degli animali, possono «ar luogo a un’ illu- 
sione, se non sappiamo convenientemente sceverare i vari 
fenomeni. | 

Scagliosi ?! aveva trovato estese alterazioni: atrofia vari- 
cosa, ipertrofia degenerativa, cromatolisi, vacuolizzazione etc. 
delle cellule nervose del cervello in conigli sottoposti, secondo 
il metodo di Koch e Filehne, a ripetuti leggeri colpi sul capo, 
anziché a un solo o a pochi colpi intensi. Gli animali morivano 
poche ore dopo del trauma, e lo Seagliosi esaminava meto- 
dicamente il sistema nervoso degli animali morti dopo 1, dopo 
3, 5, 7, 12, 94 ore. Anche il Macpherson ottenne risultati 
analoghi. 

Ma giustamente il Trendelenburg osserva che un mal- 
trattamento ripetuto, mortale, del cervello non puó essere pa- 
ragonato a un insulto meccanico unico, il quale dia luogo ad 
una sintomatologia cerebrale grave, ma completamente tran- 
sitoria. 

Non mi tratterró sulle alterazioni riscontrate parimenti ne- 
gli elementi del midollo in seguito alla cosidetta commozione 
spinale dallo Schmaus, dal Kirchgässer "*®. 

In conclusione risulta che i reperti anatomici in seguito a 
traumatismi sperimentali capaci di provocare commozione negli 
animali, e i reperti anatomici del cervello umano, in casi na- 
turalmente assai gravi e mortali di commozione, dove non si 
può dire fin dove questa sia pura da complicanza di contu- 
sioni etc., non servono che a indirizzarci verso un’ interpreta- 
zione di analogia, e perciò sempre ipotetica, del meccanismo 
intimo della commozione cerebrale. 

Non è qui il caso di ricordare largamente le varie teorie 
che sono state emesse per spiegare il meccanismo che è causa 
della commozione. Tuttavia non sarà inutile accennare ai punti 
più importanti delle varie teorie. 
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Da alcuni si è invocata l’ importanza del contraccolpo; da altri 
l importanza della forza che svilupperebbe dall’ interno all’ e- 
sterno il contenuto del cranio in seguito all'azione violenta 
dall’ esterno (Ferrari). 

I Tillmann ritiene che la commozione cerebrale sia pro- 
dotta da una specie di strappo fra sostanza bianca e grigia, 
complicato da apoplessie capillari, dovuto alla differenza nella 
forza d’ inerzia cui soggiacciono il sangue, la sostanza grigia e 
bianca, differenze dipendenti a loro volta dal vario peso speci- 
fico di queste varie parti. Altri (principalmente l’ Alquié) ri- 
tengono che la commozione sia semplicemente una sucussione 
o contusione dei centri nervosi contro le pareti ossee. Altri 
(Strohmeyer, Fischer, etc.) danno sommo valore alle alte- 
razioni del circolo sanguigno del cervello e del liquido cerebro- 
spinale, identificando gli eventuali disturbi di circolo con una 
paralisi riflessa traumatica dei vasi cerebrali. Altri opinano che 
tutti i centri sieno in ugual misura e direttamente alterati dal 
trauma (Koch e Filehne). Per opera di Duret si è attribuita 
una singolare importanza all’ esistenza del liquido cerebro- 
spinale, il quale vien posto in movimento se il capo è colpito 
da un’ azione violenta. Allo choc cefalo-rachidiano così prodotto 
succederebbe un’ anemia cerebrale per contrazione riflessa dei 
vasi efferenti. 

A conclusioni opposte a questa teoria son giunti Tilanus 
e Deucher, i quali hanno dimostrato che si può produrre la 
commozione anche dopo di aver fatto defluire il liquido, nel 
cane, per apertura della membrana atlanto-occipitale. Polis, 
contrario alla teoria di Duret, ritiene che la causa della com- 
mozione cerebrale sia una combinazione dell’ anemia e dello 
scuotimento dei centri nervosi. Kocher distingue varie forme 
di commozione cerebrale, in base a tutte le nozioni e agli espe- 
rimenti degli altri ricercatori; ma ritiene che tutte le forme 
sieno da riportare all’ elevazione acuta di pressione nell’ interno 
del cranio per la repentina azione violenta esterna, e all im- 
pulso di moto trasmesso per questa elevazione di pressione al 
contenuto del cranio. Insomma pel Kocher la commozione è 
dovuta a una pressione cerebrale acuta, ad una « Hirnpressung ». 

Pure non tutte le possibilità dei meccanismi che possono 
contribuire a cagionare la commozione sono state prese in con- 


a 


siderazione, in quanto si é considerato, mi sembra, il sistema 
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nervoso centrale isolatamente, cioè indipendentemente dai suoi 
rapporti con gli organi nervosi periferici. 

Mi riserbo di riferire, dopo la esposizione dei fatti anato- 
mici, che risultano dalle mie ricerche, quali altre cause pos- 
sano essere verosimilmente in giuoco. 

Ad ogni modo, come sempre, le varie teorie hanno per sè 
numerose ragioni, e probabilmente la commozione dipende da 
una somma delle varie cause che hanno servito, una per una, 
a creare l’ una o l’ altra teoria. 


* 
+ + 


Per l esame microscopico del sistema nervoso dei galli e 
dei cani sottoposti a commozione, ho studiato in tutti i casi le 
cellule col metodo di Nissl; in alcuni casi, pel reticolo, col 
metodo di Cajal o con quello di Bielschowski o con quello 
di Besta; le fibre col metodo di Marchi nella maggior parte 
dei casi, perchè la maggior parte degli animali fu sacrificata a 
una distanza di tempo dall’ unica o dall’ ultima commozione 
corrispondente al periodo migliore per mettere in rilievo la de- 
generazione con questo metodo. Per alcuni degli animali sacri- 
ficati in periodi precocissimi dopo della commozione, ho trat- 
tato le sezioni corrispondenti a regioni varie del sistema ner- 
voso col metodo di Donaggio (modalità I - ematossilina stan- 
nica) il quale è specialmente adatto per mettere in evidenza le 
degenerazioni in un tempo precoce. Naturalmente, quando ado- 
perai il metodo Donaggio, io attribuii particolare valore ai 
reperti positivi relativi alle fibre tagliate trasversalmente, an- 
zichè a quelle sezionate longitudinalmente, tanto più che si 
trattava della modalità I (ematossilina stannica). 

Solo in un paio di casi studiai alcune sezioni di parti del 
sistema nervoso di animali uccisi lungo tempo dopo della com- 
mozione col Weigert-Pal; in molti con metodi comuni, per lo 
studio dei vasi, del connettivo etc. 

La notevole concordanza dei risultati ottenuti con i diversi 
metodi, consente di riferire sinteticamente, e in modo un po’ 
schematico, i principali reperti. 

Anzitutto, si deve dire che le alterazioni delle fibre furono 
sempre prevalenti su quelle cellulari. Queste mancarono in molti 
casi; quando furono presenti, tanto nei cani che nei galli, non 
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furono mai eslese a tutto il nevrasse, ma insediate nell' una o 
nell' altra parte di esso, in zone di predilezione. 

Anche le maggiori alterazioni cellulari non raggiungono 
gradi estremi, e riguardano esclusivamente la parte cromatica 
della cellula. 1l processo, nei casì più gravi dei cani, riguarda 
specialmente la forma, che tende a divenire rotundeggiante, la 
posizione del nucleo, che è frequentemente spostato verso la 
periferia; la distribuzione e il volume delle zolle cromatiche, le 
quali sono per lo più spezzettate in forma granulare o filamen- 
tosa (aspetto polverulento o reticolare del corpo cellulare), ov- 
vero sono completamente o parzialmente dissolute. Allora il 
corpo cellulare ha una tinta pallida, uniforme, contro cui spicca 
la più intensa colorazione del nucleolo; o poche residue e irre- 
golari zolle cromatiche sono accollate alla periferia, mentre il 
nucleo ha un aspetto vescicoloso. Si tratta in conchiusione, di 
alterazioni comuni ed acute, perchè nel sistema nervoso degli 
animali uccisi lungo tempo dopo della commozione difetta ogni 
forma di alterazione cellulare. 

A proposito dei galli, i fatti fondamentali si ripetono nelle 
loro linee generali. Il tipo più frequente di alterazione cellulare, 
messa in evidenza in questi animali col metodo di Nissl, è la 
soluzione e la omogeneizzazione della sostanza cromatica, per 
cui la cellula si tinge uniformemente e meno intensamente. Più 
rara è in questi animali la disposizione reticolare della trama 
cromatica. 

Anche nei galli le alterazioni cellulari non sono uniforme- 
mente diffuse a tutto il nevrasse. Ed anche là dove sono pre- 
senti, non tutti gli elementi appartenenti allo stesso nucleo o 
allo stesso strato si trovano ad uno stesso grado di malattia; 
anzi molti sono perfettamente illesi. Una vera localizzazione 
non è quindi molto facile, e se si volesse stabilirla con esat- 
tezza si cadrebbe certamente nell’ artificiale. 

Bisogna perciò accontentarsi di indicare dove prevalgono le 
alterazioni cellulari. 

Per quanto si riferisce allo studio del reticolo endocellulare, 
non si può nascondere la difficoltà di rilevarne le alterazioni 
coi metodi impiegati, specialmente nella corteccia. Ma, comun- 
que sia, non ho mai riscontrato fenomeni patologici notevoli. 

Questo fatto non può sorprendere, se si pensi che anche le 
alterazioni poste in evidenza dal Nissl non arrivano mai a 
gradi molto alti. 
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Le modificazioni patologiche del reticolo in seguito a trauma 
sperimentale sono state studiate dal Todde *. 

Egli ha impiegato i metodi di Donaggio pel reticolo neu 
rofibrillare endocellulare ed ha adoperato come animali da e- 
sperimento dei conigli, che sottoponeva a traumi, all’ altezza 
della colonna lombare. Questi traumi erano molto forti: di fatti 
gli animali vennero sempre a morte; e nella regione lombare 
furono riscontrate all’ autopsia emorragie sottomeningee. Ora, 
negli elementi cellulari delle sezioni midollari corrispondenti 
all’ altezza della colonna vertebrale colpita dal trauma si tro- 
vava specialmente un addensamento del reticolo, costituitosi in 
qualche caso un’ ora e mezzo soltanto dopo del trauma. 

Lesioni del reticolo negli elementi delle sezioni midollari 
lontane da quelle direttamente colpite dal trauma, si mettono 
in evidenza soltanto se all’ azione del trauma vien combinata 
quella del freddo; il che conferma il fatto asserito dal Do- 
naggio: essere il reticolo assai resistente di fronte a cause u- 
niche, ma facile ad incorrere in evidenti alterazioni di fronte 
all’ azione combinata di più cause. 

Il Todde, in base ai risultati delle proprie esperienze, ri- 
tiene che il freddo agisca come un reattivo, sia cioè capace di 
svelare |’ esistenza di una modificazione cellulare latente, da 
trauma. 

Ora, mi sembra che la lesione degli elementi cellulari, in 
quella porzione di midollo che ha soggiaciuto più direttamente 
alla violenza traumatica, sia non tanto l’ esponente della pura 
e semplice commozione spinale, quanto quello di una vera e 
propria contusione. Caso mai, se pure si può parlare di sicure 
corrispondenze istologiche, l’ esponente istologico della commo- 
zione spinale sarebbe costituito dai fenomeni di conglutinazione 
neurofibrillare diffusi a tutto il midollo, perchè i segmenti dor- 
sali e cervicali non hanno subito una violenza traumatica di- 
retta, ma uno scuotimento generale, trasmesso. 

Ora, questi sono appunto i fenomeni che hanno bisogno 
dell’ azione del freddo per essere dimostrati istologicamente. 

Tale nozione ci permette di non dubitare sul significato ne- 
gativo dei risultati ottenuti in queste ricerche relativamente al 
reticolo endocellulare, nel sistema nervoso di quegli animali 
che non presentarono all’ autopsia grossolane lesioni contusive 
del cervello o del midollo, e che, durante la vita, erano sog- 
viaciuti a ripetute, ma non mortali contusioni. 
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Gli animali, dai quali desumo in modo particolare i miei 
risultati, furono per lo più uccisi quando sì erano completa- 
mente ristabiliti dai fenomeni funzionali della commozione. 

Non in tutti i cani ho riscontrato le dette alterazioni cro- 
matolitiche delle cellule. Solo in un paio di cani, uccisi circa 
7-8 giorni dopo dell’ ultima commozione, alcune delle grosse 
cellule corticali sono in preda ai fenomeni cromatolitici su 
descritti. 

Ma in generale gli elementi corticali hanno sofferto pochis- 
simo; e la cito-architettura corticale è conservata dovunque. 

Riguardo ai cani posso interamente confermare quanto 
l Jakob ha osservato nei conigli cerebro-commossi ; e cioè, 
che mentre la corteccia è solo raramente sede di poche altera- 
zioni cellulari, queste sono piuttosto rilevanti, benchè non co- 
stanti, nei gangli basali del cervello medio, e specialmente nei 
nuclei posti presso al pavimento del IV ventricolo e nel mi- 
dollo cervicale (corna anteriori, colonne di Clarke, porzioni 
circostanti al canale centrale). 

Si può dire che nei cani più gravemente e più ripetuta- 
mente assoggettati alla commozione, il ponte e il bulbo sono 
cosparsi di parecchi elementi cellulari in degenerazione; così 
ora l’ uno, ora l’ altro dei nuclei posti vicino al pavimento 
della fossa romboidale e all’ acquedolto (n. del vago, n. mo- 
torio del trigemino, nuclei dell’ oculomotorio etc.). Un partico- 
lare cenno sarà fatto in seguito sulle alterazioni degli elementi 
appartenenti ai nuclei che stanno in rapporto con il cocleare e 
col vestibolare. Le cellule maggiormente alterate del midollo 
cervicale sono, nei miei cani, quelle delle corna anteriori e 
quelle della sostanza grigia centrale. Solo rarissimamente si 
riscontra qualche leggera modificazione patologica di cellule 
delle corna anteriori nei segmenti inferiori, dorsali e lombari. 

Cosicché, realmente, le maggiori lesioni cellulari vanno 
sfumando, in direzione frontale, verso i nuclei diencefalici; 
caudalmente, verso i segmenti cervicali inferiori del midollo. 

Anche gli elementi del cervelletto non sono immuni inte- 
ramente da processi cellulari, per quanto lievi. In qualche caso 
rilevai i comuni fenomeni cromatolitici a carico di alcune delle 
cellule di Purkinje e di quelle del nucleo dentato. 

Non ho adoperato metodi speciali per lo studio della ne- 
vroglia, ma anche con il comune metodo di Nissl ho osser- 
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vato, in corrispondenza ai punti di maggiore degenerazione cel- 
lulare, fenomeni di proliferazione, e, intorno alle cellule nervose 
maggiormente ammalate, aumento di cellule satelliti. 

Riguardo alle rimanenti manifestazioni patologiche, le quali 
potevano esser poste in evidenza dai metodi usati o che già si 
rendevano evidenti ad occhio nudo, ricordo la presenza, in 
pochi cani, di emorragie capillari, specialmente nella midolla 
allungata, e più precisamente in prossimità al pavimento della 
fossa romboidale. 

L’ Jakob ha già largamente «iscusso sul significato di 
queste emorragie, nelle quali Egli vede l’ espressione di un’ al- 
terazione traumatica primaria. 

Veramente, anche in due dei miei cani mi ha sorpreso l’e- 
sistenza di emorragie capillari, assolutamente recenti, nel bulbo 
e nel ponte, mentre uno degli animali era stato ucciso 25 giorni 
dopo dell’ ultima commozione, ed uno era morto 10 giorni dopo 
della commozione. 

Il primo venne ucciso per cloroformio: e non si può per- 
tanto essere certi del tutto sull’ origine traumatica delle emor- 
ragie. Nell’ altro, in assenza di cause, almeno manifeste, di e- 
morragie bulbari, si puö accettare il concetto dell’ apoplessia 
traumatica tardiva. 

Cioé « pel trauma vien prodotta una predisposizione del 
tessuto nervoso per piccoli stravasi emorragici, i quali si tro- 
vano nei punti che vengono maggiormente colpiti dallo choc 
* cefalo-rachidiano ,, » (Duret) (fossa romboidale, tessuto 
circostante al canale centrale). 

Ma su questo reperto di emorragie, come su quello di fo- 
colai di rammollimento, che ho trovato una volta nel midollo 
di un cane, ucciso 15 giorni dopo della quarta commozione, 
non mi soffermo, perchè la ricerca di tutte le manifestazioni 
anatomo-patologiche non fa parte del piano di ricerche che mi 
sono proposto. | 

Relativamente ai galli, la localizzazione delle degenerazioni 
cellulari si ripete, fondamentale, secondo le medesime leggi che 
nei cani. 

La localizzazione più costante delle non gravi alterazioni è 
nei nuclei mesencefalici e bulbari dei nervi cranici, nelle corna 
anteriori del midollo cervicale. Invero tali alterazioni comin- 
ciano a manifestarsi qua e là nei nuclei talamici -al davanti del 
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limite fra diencefalo e mesencefalo, e nelle sezioni piü anteriori 
del mesencefalo: cosi nella sostanza grigia centrale appartenente 
al talamo, nei nuclei cosidetti laterali e in quelli cosidetti cen- 
trali (anterior, rotundus, ertopeduncularis etc.), nei dorsali, e 
quindi, e qui più evidentemente, nei nuclei del metatalamo, che 
sono il praetectalis, lo spiriformis, il ruber. 

Ben poche e incerte sono le modificazioni patologiche delle 
cellule corticali e dei bassi segmenti midollari. 


Tratteggiate cosi, a grandi linee, le sofferenze cellulari, si 
puó venire alle degenerazioni, le quali offrono una messe molto 
piü rieca di fatti. 

Nel midollo dei cani le fibre degenerate sono in parte le 
ascendenti e in parte le discendenti. I fatti non sono del tutto 
costanti, ma esiste una certa costauza nelle variazioni. 

Difatti, quando sono più estesamente lesi i sistemi ascen- 
denti, e specialmente i cordoni posteriori, i sistemi discendenti 
sono meno alterati. Per di piü, nei pochissimi casi, nei quali 
esiste una degenerazione dei cordoni posteriori, questa è quasi 
la sola manifestazione patologica della intera sezione midollare. 

Nei sistemi discendenti, prevalgono le fibre degenerate ap- 
partenenti ai fasci mesencefalo-midollari e cortico-midollari. 

Nel cane non esiste un fascio piramidale diretto paragona- 
bile a quello dell’ uomo; perciò le fibre degenerate che si rin- 
vengono nei cordoni anteriori non sono di origine corticale; nè 
sono esclusivamente ascendenti. I cordoni anteriori sono ap- 
punto, nel cane, quelli più ricchi di fibre degenerate. Non è 
possibile, su di un numero relativamente piccolo di casi, fram- 
mezzo alle molteplici variazioni di un reperto, per quanto fon- 
damentale e costante, stabilire una topografia assoluta delle de- 
generazioni entro ai cordoni anteriori medesimi. 

Generalmente le fibre degenerate più numerose sono accol- 
late alla fessura midollare anteriore e alla periferia midollare, 
dalla fessura fino all’ uscita delle radici anteriori corrispondenti 
all’ angolo antero-esterno del corno anteriore. 

Nei mammiferi, in generale, i cordoni anteriori sono costi- 
tuiti prevalentemente da fibre, le quali decorrono più in alto 
fuse o accollate al fascio longitudinale posteriore (tali ad es. le 
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Importa dunque stabilire questo primo fatto: le degene- 
razioni prevalenti e maggiori nel midollo dei cani 
cerebro-commossi, riguardano i sistemi discendenti, 
e particolarmente le fibre che costituiscono i cordoni 
anteriori, fibre di provenienza mesencefalica, meten- 
cefalica, mielencefalica, appartenenti in massima 
parte al complesso anatomico che va sotto il nome 
di fascio longitudinale posteriore. Dette degenera- 
zioni sono più costanti e maggiori che quelle del 
sistema telencefalo-midollare dei cordoni laterali. 

Alcune osservazioni sperimentali si riferiscono in modo 
particolare ai cordoni anteriori del cane. 

Giannettasio e Pugliese ** stabilirono che in seguito a 
emisezione del midollo, uni o bilaterale, i cani, nei quali i 
cordoni anteriori erano degenerati fortemente in via discendente, 
presentavano paralisi del treno posteriore perfino al 24.°-26.° 
giorno dopo dell’ atto operatorio, sebbene i fasci piramidali dei 
cordoni laterali fossero nella loro quasi totalità immuni da de- 
generazioni; e che i cani vissuti più a lungo dopo della para- 
lisi continuavano a presentare una condizione di astenia degli 
arti posteriori. Giannettasio e Pugliese conchiudevano che 
nel cane la lesione di quella zona, la quale corrisponde al pi- 
ramidale diretto dell’ uomo, e che essi denominavano fascio 
marginale anteriore di Lówenthal, basta per produrre uno 
stato più o meno duraturo di paralisi. 

Nei miei cani, se non una marcata paralisi, una certa pa- 
resi, un’ astenia, una relativa inattitudine del treno posteriore 
vennero osservate sovente. Certo, le circostanze sperimentali 
qui sono ben più complicate che quelle di una emisezione, e 
le descritte degenerazioni dei cordoni anteriori sono quasi sem- 
pre complicate da degenerazioni, per quanto meno rilevanti, 
dei cordoni laterali, e precisamente dei fasci cortico-midollari. 

Tuttavia uno dei miei cani, cerebro-commosso per quattro 
giorni di seguito, ucciso 43 giorni dopo dell’ ultima commo- 
zione, continuò a presentare per qualche giorno una paresi de- 
gli arti posteriori, i quali, nel cammino, venivano leggermente 
trascinati e strisciati al suolo, e mal sostenevano |’ animale, il 
quale cadeva frequentemente sull’ una o sull’ altra natica. 

La paresi fu bensì transitoria, ma il miglioramento nella 
motilità degli arti posteriori avvenne piuttosto lentamente, e 
gradualmente. 
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Nel midollo di questo cane le degenerazioni dei fasci pira- 
midali sono assai piccole in confronto a quelle dei cordoni an- 
teriori; anzi, mentre le sezioni di fibre degenerate dei fasci pi- 
ramidali si riducono sensibilmente nei segmenti dorsali o scom- 
paiono del tutto nei segmenti lombari, le degenerazioni dei 
cordoni anteriori si mantengono, benché ridotte, fino ai segmenti 
lombari. 

Relativamente numerose e frequenti, ma non quanto nei 
conigli cerebro-commossi dell' Jakob, sono in alcuni dei miei 
cani talune fibre degenerate nell’area dei fasci midollo-cerebel- 
lari. Però, in questi casi, generalmente le degenerazioni sono 
discretamente diffuse su quasi tutta l’ area dei cordoni ante- 
riori e dei cordoni laterali. Ciò si osserva specialmente in una 
cagna traumatizzata per 4 giorni di seguito e uccisa 21 giorni 
dopo dell' ultimo trauma. Questa cagna si era rimessa molto 
lentamente dallo stato di paralisi e per circa 15 giorni aveva 
presentato un’ andatura barcollante, atassica. 

Queste degenerazioni si possono seguire, più in alto, ben- 
chè vadano diminuendo di intensità, lungo il corpo restiforme 
e nell’ area che corrisponde, nel bulbo e nel ponte, con proba- 
bilità, all’ area del fascio di Gowers, nel suo decorso mielen- 
cefalico. 

Veramente sorprendente è il reperto di degenerazioni loca- 
lizzate nei cordoni posteriori. Però non è così frequente e re- 
golare come per i conigli dell’ Jakob. 

Nei miei cani l’ ho riscontrato 3 volte: 2 di queste accom- 
pagnato da degenerazioni nell’ area dei fasci midollo-cerebellari, 
la terza come unico fatto anatomo-patologico nel midollo. 

Quest’ ultimo caso apparteneva a un cane, il quale era 
stato traumatizzato per 4 giorni consecutivi e ucciso 15 giorni 
dopo dell’ ultima commozione. Il cane era stato grave per pa- 
recchi giorni. La degenerazione dei cordoni posteriori comin- 
ciava ad essere manifesta nei segmenti lombari. 

Le degenerazioni si osservano specialmente nella zona di 
entrata delle radici posteriori, nella zona laterale e media dei 
cordoni posteriori; e quanto più si procede in alto, tanto più 
esse sì avvicinano alla linea mediana. 

Non v’ ha dubbio che la parziale degenerazione ascendente 
dei cordoni posteriori sia conseguenza della degenerazione di 
alcune fibre delle radici posteriori, tanto più che questa affer- 
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Dunque, le fibre dei cordoni anteriori provengono in mas- 
sima parte dal fascicolo longitudinale posteriore. Successi- 
vamente sarà necessaria una maggiore discriminazione, per 
stabilire approssimativamente quali delle numerose fibre che 
costituiscono questo fascio, fibre di origine mesencefalica e fibre 
che originano da nuclei dei nervi cranici, siano quelle che de- 
generano di preferenza nei galli cerebro-commossi. 

Da ricerche sperimentali risulta che per esportazione dei 
canali semicircolari negli uccelli si ottengono degenerazioni, le 
quali nel midollo occupano due fasci, costituenti la radice di- 
scendente del vestibolare: uno nel cordone antero-laterale, l’al- 
tro nel cordone postero-laterale, il quale continua il fascio 
postero-laterale del tractus vestibulo-spinalis o fascio postero- 
laterale della radice discendente del nervo vestibolare. 

Ora le fibre degenerate nel midollo dei miei galli occupano 
zone perfettamente corrispondenti alle zone di questi fasci, che 
degenerano in seguito a grave lesione sperimentale dei canali 
semicircolari. 

Dunque, nel midollo dei galli cerebro-commossì si 
osservano degenerazioni delle fibre, le quali sono 
poste nel cordone anteriore, ai lati della scissura 
mediana, e lungo il margine esterno del cordone; 
più raramente sono anche degenerate alcune fibre 
situate in una piccola zona nella porzione posteriore 
del cordone laterale, contro alla periferia. Queste fi- 
bre corrispondono verosimilmente alla radice discen- 
dente del nervo vestibolare, le cuì fibre giungono al 
midollo, prevalentemente ai cordoni anteriori con 
l’ intermezzo del fascio longitudinale posteriore, in 
parte ai cordoni postero-laterali per mezzo del fascio 
postero-laterale di detta radice discendente. 

Anche qui, alcune delle fibre delle radici anteriori presen- 
tano punti anneriti dall’ acido osmico. 


Per quanto riguarda il ponte e il bulbo dei cani, in alcuni 
casi è realmente difficile stabilire una vera sistematizzazione 
delle degenerazioni, poichè fibre degenerate, ora sezionate tra- 
sversalmente, ora sezionate longitudinalinente sono sparse lungo 
tutta o quasi tutta la periferia, e specialmente lungo la peri- 
feria del bulbo. 
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Questo fatto corrisponderebbe alla cosidetta degenerazione 
marginale traumatica, e non a una vera degenerazione siste- 
matica secondaria. L’ Jakob invoca anche questo carattere di 
localizzazione, oltre alle caratteristiche istologiche fondamentali, 
per differenziare le degenerazioni in questione dalle degenera- 
zioni secondarie. 

Realmente, questo tipo « marginale » di degenerazione, 
anche nella patologia umana, è attribuito a lesione primitiva 
delle fibre nervose. Tinel 28 ha ammesso l’ esistenza di dege- 
nerazioni di fibre non legate alle disposizioni topografiche delle 
parti del sistema nervoso, nè a fenomeni infiammatori, nè a 
lesioni vascolari, ma ad una imbibizione tossica da parte del 
liquido cefalo-rachidiano. 

Anche Audenino +, il quale ha rilevato una degenerazione 
marginale di fibre nervose nel midollo di un giovane morto per 
paralisi progressiva, coi metodi di colorazione positiva delle 
fibre degenerate del Donaggio, propende per la probabilità, 
che si tratti di degenerazione primaria, pur ammettendo che, 
facendosi più intensa e prolungandosi la condizione che ha 
dato luogo alla degenerazione primaria, possa aversi in se- 
condo tempo lo sviluppo di degenerazione secondaria in un 
numero più o meno grande di fibre nel campo stesso delle de- 
generazioni primarie. L’ Audenino non esclude che la dege- 
nerazione, anzichè all’ azione di qualche tossico esistente nel 
liquido cefalo-rachidiano, possa essere dovuta alle alterazioni 
meningitiche e vascolari. 

Le ipotesi fatte per spiegare il fenomeno nella patologia u- 
mana, e specialmente in certe malattie, nelle quali sono in giuoco 
azioni infettive e tossiche, mal si possono adattare a queste ri- 
cerche sperimentali, nelle quali la causa determinante è trau- 
matica. Pure, non possiamo con sicurezza ammettere che questa 
degenerazione marginale del bulbo (da me rilevata, anche col 
metodo di Donaggio, in un cane traumatizzato per due giorni 
di seguito e morto al terzo giorno) sia conseguenza primitiva 
e diretta della commozione. L’ azione traumatica, che si farebbe 
risentire anche su questa zona, forse è soltanto una delle cause. 
Non possiamo di fatti trascurare che un risentimento al trauma 
da parte delle meningi, e più che tutto nella porzione di si- 
stema nervoso di cui si parla, è dimostrato da fenomeni evi- 
denti, che spesso si rilevano nell’ autopsia degli animali trau- 
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matizzati. Questi fenomeni consistono in emorragie sottomenin- 
gee, negli animali traumatizzati da poco, e, naturalmente, in 
processi cronici iperplastici negli animali traumatizzati da lungo 
tempo. 

È chiaro che queste lesioni meningee evidenti sono causa, 
per diversi meccanismi, di disturbi nella circolazione sanguigna 
e in quella linfatica: onde disturbi nutritizi nelle porzioni pe- 
riferiche delle corrispondenti sezioni nervose. - 

Nè basta, ad annullare questa ipotesi, il fatto, affermato 
dall’ Jakob sulla scorta di quanto ha detto l’ Hartmann ‘, 
che i reperti di grossolane lesioni meningee non sono costanti. 
Poichè possiamo anche supporre che le meningi corrispondenti 
all’ istmo dell’ encefalo, le quali vanno incontro perfino a gravi 
lesioni macroscopiche, sieno soggette a modificazioni circola- 
torie transitorie, ma capaci di alterare le condizioni circolatorie 
delle porzioni corrispondenti di nevrasse. 

Nonostante il rilievo di degenerazioni marginali, esiste perd, 
in alcuni cani. una certa disposizione sistematica, la quale al- 
meno ci indica in quali aree sono insediate le più numerose e 
più gravi degenerazioni di fibre; in altri, una sistematizzazione 
ancora piü evidente e sicura. 

Io mi soffermeró sui fenomeni più costanti e sulle vie 
maggiori. 

Le vie discendenti, nelle quali ho riscontrato sparse dege- 
nerazioni, sono: vie telencefalo-midollari (cortico-bulbari); le 
mesencefalo-midollari (rubro-midollari, fascicolo longitudinale 
posteriore ); alcune delle fibre cerebello-bulbari e cerebello- 
midollari. Le ascendenti sono: il lemnisco, le fibre midollo- 
cerebellari anteriori e posteriori. Oltre a ciò, sezioni trasversali 
e longitudinali di fibre annerite dall’ acido osmico sono sparse 
qua e là, senza localizzazione tanto sistematica da potersi con 
certezza attribuire all’ uno o all’ altro dei sistemi. 

Procedendo verso l’ alto, le fibre degenerate si mantengono 
press’ a poco nelle stesse aree. Aggiungerò che si veggono di 
queste fibre degenerate nell’area del corpo restiforme e del pe- 
duncolo cerebellare medio, e che qualche blocchetto annerito 
comparisce talvolta nelle radici tanto sensitive quanto motrici 
dei nervi, ma più raramente nelle motrici. Anche nei cani, co- 
me nei conigli, è frequente la degenerazione di parecchie fibre 
sezionate longitudinalmente e prossime alla periferia del midollo 
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decorrono nel fascio longitudinale posteriore. Degno di nota è 
il fatto, che in un cane traumatizzato per due giorni e ucciso 
al quarto giorno, si otlenne, col metodo di Donaggio all’ e- 
matossilina stannica, colorazione positiva di molte delle fibre 
colle trasversalmente in sezione nell’ area dei fasci longitudi- 
nali posteriori, bilateralmente, simmetricamente; mentre le sole 
fibre che apparissero degenerate in tutta la rimanente sezione 
del bulbo, erano rarissime fibre delle piramidi e rarissime fibre 
nell’ area dei fasci rubro-midollari. 

Riassumendo, nel mielencefalo e mesencefalo dei 
cani si possono trovare numerose fibre degenerate, 
le quali appartengono a diversi dei sistemi ascen- 
denti e discendenti e alle radici dei nervi, ora sparse, 
senza un ordine sistematico, ora prevalenti nell' uno 
o nell’ altro fascio, in modo che affettano una certa 
disposizione sistematica. Spesso si trovano fibre de- 
generate nel corpo trapezoide; quasi sempre nei fasci 
cortico-midollari e rubro-midollari, ma in un grado 
minore che nel fascio longitudinale posteriore, il qua- 
le è il fascio leso più costantemente, in modo più e- 
vidente e in fasi precoci. 


Molto interessante è quanto si osserva nei galli, nei quali 
si rende possibile una maggiore discriminazione dei fatti. 

Nelle sezioni inferiori del bulbo dei galli si trovano fre- 
quentemente alcune fibre annerite nell' area triangolare dei 
fasci midollo-cerebellari. 

Ma negli uccelli, in quest' area, non sono comprese soltanto 
vie ascendenti, ma anche una via discendente « che Friedlàn- 
der vide degenerare nel piccione lateralmente alla testa del 
corno posteriore in seguito a distruzione del corpo cerebellare ». 
(Sinn **). 

Peró addirittura addossate a quest' area triangolare del 
fascio midollo-cerebellare ascendente e discendente, dalle quali 
sono separate mediante una minutissima strisciolina di so- 
stanza grigia soltanto nelle sezioni più basse dal bulbo, si tro- 
vano alcune fibre, che R. Sinn identifica con la via discen- 
dente del vestibolare di Wallemberg *. Ritengo che nelle se- 
zioni un po’ superiori della midolla allungata non sia possibile 
distinguere queste fibre vestibolari dalle altre, e quindi, man- 
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cando nel midollo ogni altra degenerazione che non fosse quella 
dei cordoni anteriori, propendo a ritenere che le fibre degene- 
rate nell' area dei fasci midollo-cerebellari sieno discendenti e 
forse di origine vestibolare. Negli esperimenti della Scuola di 
Fisiologia di Padova (Stefani, Deganello, Soprana), rela- 
tivi alle lesioni sperimentali dei canali semicircolari, si trovano 
appunto degenerazioni nella regione laterale del bulbo, ventral- 
mente al campo acustico; fibre degenerate le quali poi discen- 
dono lungo il corpo restiforme nel cordone postero-laterale del 
midollo formando una delle porzioni della radice discendente 
del nervo vestibolare. Procedendo verso l’ estremità superiore 
del bulbo si trovano ancora fibre degenerate nel fascio ad arco, 
che è posto ventralmente, e diretto longitudinalmente lungo la 
periferia del bulbo, cioè in quel « Bogenzug » che R. Sinn 
non ritiene tanto costituito da fibre arciformi o da fibre del 
nastro, quanto da fibre di associazione tra l’ oliva inferiore e il 
peduncolo cerebellare inferiore. 


[Si noti, a questo riguardo, che il Sinn ammette negli uccelli la 
esistenza di olive di costituzione semplice come nei mammiferi infe- 
riori. Esse sono rappresentate da due masse grigie, a forma di striscia, 
confluenti, in corrispondenza alle sezioni inferiori del bulbo, con la 
estremità interna, in guisa che attraversano la metà ventrale della se- 
zione come una striscia grigia arcuata]. 


Si incontra ancora qualche rara fibra degenerata tra le ar- 
ciformi interne e quelle fibre che si dirigono perpendicolar- 
mente al rafe. 

Importanti manifestazioni si hanno in corrispondenza alla 
regione delle radici del cocleare e del vestibolare e dei nuclei 
corrispondenti. 

Lesioni cromatolitiche varie delle cellule appartenenti ai 
nuclei acustici furono rinvenute col Nissl, se non diffuse, per 
lo meno assai numerose. Per la terminologia e per l’ anatomia 
descrittiva di questi nuclei mi sono attenuto specialmente alla 
descrizione del Sinn. 


[In breve: i nuclei in rapporto con il cocleare sono: il magnicel- 
lulare, il parvicellulare, e il nucleo angolare, il quale probabilmente 
rappresenta solo una porzione del magnicellulare, dal quale sarebbe in 
parte separato mediante fibre radicolari. I ruclei in rapporto col ve- 
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stibolare sono: il nucleo triangolare, il nucleo di Deiters, il nucleo 
di Bechterew]. 


Ora, nelle sezioni cadute a livello di questi nuclei, si tro- 
vano cospicue degenerazioni, le quali riguardano tanto le fibre 
radicolari, quanto le vie secondarie che traggono origine dai 
nuclei in questione. 

Sulle sezioni di midolla allungata passanti per il nucleo 
magnicellulare del cocleare, nel suo massimo sviluppo, si veg- 
gono fibre degenerate frammezzo alle fibre radicolari del cocleare, 
le quali sembrano appunto dirigersi trasversalmente ed obli- 
quamente verso il detto nucleo. 

Degenerazioni ancora più marcate e numerose si osservano 
frammezzo alle fibre radicolari del vestibolare, obliquamente 
dirette all’ interno, in quelle sezioni nelle quali hanno acqui- 
stato grande sviluppo, a scapito del nucleo magnicellulare del 
cocleare e del triangolare, il parvicellulare e l’ angolare, e, più 
in alto, il nucleo di Deiters. 

Alcune sezioni di fibre degenerate si trovano pure, in 
qualche caso, in quell’area posta internamente alla zona d’en- 
trata del vestibolare, ventralmente al nucleo parvicellulare e al 
nucleo di Deiters, che viene anche attraversata da fibre radi- 
colari del vestibolare: cioè in quell’ area chiamata dal Sinn 
Formatio fasciculata, la quale rappresenta il campo della ra- 
dice spinale del vestibolare (o campo della radice discendente 
dell’ acustico, secondo una terminologia vecchia). 

Alcuni dei nuclei acustici, specialmente, p. es., il magni- 
cellulare e il parvicellulare sono avvolti da una specie di cap- 
sula costituita da un intreccio di fibre sottili; e dal lato interno 
dei nuclei stessi, specialmente dal polo interno del magni e del 
parvicellulare si dipartono robusti fasci, trasversalmente diretti 
verso la linea mediana; fasci, i quali vengono a dividere una 
porzione dorsale di sostanza grigia, formante il pavimento del 
IV ventricolo e contenente nuclei importantissimi, come il nucleo 
dorsale del vago, il nucleo triangolare etc., dal rimanente della 
sezione. : 

« I fasci di questa via ad arco, spesso, nel loro tragitto 
verso il rafe, si distaccano gli uni dagli altri, descrivono perciò 
in parte irregolari circonvoluzioni, e s’ intrecciano fra loro per 
lo più prima della loro entrata nel rafe. Alcuni scompaiono già 
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Secondo il Sinn queste vie corrispondono al Corpus tra- 
pezotdes, in parte anche alla via di Held dei mammiferi. 

Io ho rinvenuto evidentissime degenerazioni anche tra queste 
fibre in aleuni galli cerebro-commossi, e specialmente in una 
galina, la quale era stata traumatizzata due volte sole, ma 
ciascuna volta, e più la seconda, era entrata. in uno stato di 
commozione veramente insolito in questi animali. 

L'animale era rimasto per una settimana torpido, né man- 
giava da solo. Poi si era rimesso, ed era stato ueciso, dopo 18 
giorni dalla seconda commozione, in condizioni quasi intera- 
mente normali. 

Risulta pertanto per alcuni galli, da osservazione diretta, 
che fibre radicolari del vestibolare e del cocleare sono parzial- 
mente degenerate; che i nuclei corrispondenti presentano alte- 
razioni cellulari; che fibre originate da questi nuclei sono a loro 
volta degenerate; cosi, in modo speciale, fibre provenienti dai 
nuclei del cocleare e costituenti l’ omologo del Corpus trape- 
soides dei mammiferi. 

Le degenerazioni delle vie secondarie provenienti dai nuclei in 
rapporto col vestibolare sono meno facilmente rilevabili, poiche 
non é facile distinguer tali vie da quelle del sistema cocleare e sono 
complessivamente assai poco note nella loro anatomia normale *. 

Abbiamo peró importanti ricerehe sperimentali, le quali ci 
indicano le maggiori connessioni di questi nuclei vestibolari 
con altre parti, frontali o caudali, del sistema nervoso centrale. 
Vi ritorneremo. 


* Oltre che alla cosidetta radice spinale, il Sinn ha rivolto particolare 
considerazione alle seguenti tibre: 

Lo Fibre vestibolari dalla formatio fascicolata passauo attraverso la via 
ad arco descritta sopra (diretta dai uuclei al rafe) e penetrano nel N. trian- 
golare; costituiscono la porzione « triangolare » del vestibolare. 

2.° Più cerebralmente alcune tibre del vestibolare, dopo del loro incro- 
ciamento con le fibre trapezoidali piegano ventralmente in modo brusco, ma 
dopo breve decorso si dirigono nu: vamente verso il rafe; ma in prossimità di 
questo scompariscouo dalla sezione. Sono fibre della porzione dorsale della 
radice vestibolare. Fibre della porzione ventrale vanno in linea retta al rafe. 
Queste tibre prendono rapporto con le molte isole grigie del territorio da luro 
attraversato? 

3.0 In sezioni un po’ più candali si trovano, nel campo della radice del 
vestibolare, alcnni fascetti, i quali immediatamente dopo la loro entrata nella 
sezione piegano dorsalmente nella direzione del nucleo angolare. Verosimil- 
mente, fibre aberranti del cocleare. 

4.0 Più prossimalinente un piccolo numero di fascetti dalla periferia ven- 
trale del N. parvicellnlare del cocleare sembrano fondersi, mediante un arco, 
con le radici del vestibolare. Verosimilmente fibre del corpo trapezoide. 

Non & possibile identificare con tutta esattezza, come in uno studio ana- 
tomico sistematico, le tibre degenerate- dei miei galli, e molto probabilmente 
alcune fibre, ma rare e sparse senza ordine in alcune delle osservaziuni ap- 
partengono al 1.0 e 2.° di questi gruppi istituiti dal Sinn. 
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Il reperto, che nel mielencefalo dei galli é assolutamente co- 
stante e su tutti prevalente, in modo ancora più cospicuo che 
nei cani. anzi, si può dire, il solo reperto costante e talvolta 
unico, è la degenerazione di molte fibre dei fasci longitudinali 
posteriori, i quali, nelle sezioni più alte del bulbo degli uccelli, 
acquistano un notevolissimo sviluppo, dando luogo a due spor- 
genze sul pavimento del IV ventricolo, mentre verso il basso 
si allontanano gradualmente dal pavimento della fossa romboi- 
dale e vengono a porsi ventralmente al canale centrale, divari- 
cando tra di loro. 

Fibre degenerate si trovano anche in quella parte del fa- 
scicolo longitudinale che attraversa il mesencefalo, fino alla sua 
origine metatalamica, cioè fino alla commessura posteriore, 
mantenendo sempre la posizione dorsale, presso al pavimento 
della fossa romboidale e dell’ acquedotto. Alcune fibre degene- 
rate si trovano pure nell’ area del fascicolo longitudinale pre- 
dorsale, abbastanza ben distinto dal dorsale nel mesencefalo, 
ma sempre meno distinto quanto più si procede verso il mie- 
lencefalo. « Le fibre del Fasciculus praedorsalis, mentre ce- 
dono collaterali ai nuclei dell’ oculomotorio, possono esser se- 
guite fino alla parte media della midolla allungata; e termi- 
nano o nei nuclei dell’ abducente o nei nuclei motori dorsali 
del bulbo ». (Edinger). Il fasciculus praedorsalis consta di 
fibre efferenti dal tetto del mesencefalo, tanto che ]' Edinger 
lo chiama anche Tractus tecto-bulbaris medialis cruciatus. 

Come ho già accennato, alterazioni cromatolitiche si tro- 
vane, diffusamente, nei nuclei dei nervi cranici, specialmente 
in quelli cocleari e vestibolari. Inoltre se ne trovano special- 
mente in corrispondenza ai nuclei dell’ abducente, al nucleo 
sensitivo del trigemino, ai nuclei dell’ oculomotorio, nonche in 
alcune delle cellule del cosidetto Nucleus reticularis tegmenti, 
e dei cosidetti nuclei laterali, ma non diffuse, né soggette a 
una particolare topografia. 

In altri termini, si trovano alterazioni cellulari sparse senza 
ordine in tutte le sezioni del bulbo e, in parte, in quelle del 
mesencefalo. 

Corrispondentemente, si trovano degenerazioni di fibre non 
solo nelle fibre radicolari del cocleare e del vestibolare, ma an- 
che, benchè in quantità assai minore e in un numero molto 
inferiore di casi, nella radice sensitiva del V. 
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occupanti un'area relativamente ristrelta, ovale, diretta dall'in- 
nanzi all’ indietro. Sono fibre appartenenti al fascio longitudi- 
nale posteriore. (Fig. 8). 

Ma intanto altre notevoli manifestazioni anatomo-patologiche 
si fanno evidenti nel mesencefalo dei galli. In questi animali, 
come si sa, il mesencefalo è sviluppatissimo per l’' esistenza di 
imponenti lobi ottici « nei quali terminano due sistemi: il si- 
stema del nervo ottico e il sistema delle fibre sensitive midol- 
lari profonde o lemnisco » (Soprana). Però dal tetto dei lobi 
ottici prendono a loro volta origine fibre efferenti. 

Alla costituzione del tetto prendono parte importantissima 
le fibre dell’ ottico, provenienti dal chiasma, e avvolgenti dal 
basso all’ alto, dall’ interno all’ esterno, i lobi ottici stessi. Nel 
tetto le fibre ottiche costituiscono lo strato più esterno. Ora, 
in alcuni galli gravemente traumatizzati, tutto lo strato ottico 
del tetto è estesamente degenerato, e ciò in continuazione e in 
rapporto alla degenerazione delle fibre dell’ ottico e del chiasma. 

In altri termini, i lobi ottici sono avvolti da una espansione 
di fibre in gran parte degenerate, perchè il sistema ottico, evi- 
dentemente dalla sua porzione periferica fino alla sua termina- 
zione centrale, è colto da estesa e forte degenerazione. (Fig. 9). 

Procedendo verso le sezioni frontali del mesencefalo, il si- 
stema tettale di una metà, cioè di un lobo ottico è unito a quello 
del lato opposto mediante vie commessurali, le quali costitui- 
scono specialmente la commessura del tetto (detta anche incro- 
ciamento del tetto), e la commessura posteriore, tanto nell’ una 
quanto nell’ altra, nei casi più gravi e più ricchi di altre ma- 
nifestazioni anatomo-patologiche, si trovano fibre, longitudinal- 
mente sezionate, in via di degenerazione. 

Ma il mesencefalo ha altre importanti connessioni: « Il tetto 
ottico riceve dalle masse sensitive del bulbo e del midollo nu- 
merose vie afferenti, e manda dalle sue cellule fibre per i nuclei 
motori nella sostanza reticolare della cuffia » (Edinger). 

Sono lesi, nei galli cerebro-commossi, anche questi sistemi? 

Per gran parte dell’ estensione del mesencefalo, e cioè dalle 
sezioni caudali, nelle quali non sono ancora interessate le ca- 
vità dei lobi ottici, alle sezioni, nelle quali queste cavità rag- 
giungono un considerevole sviluppo, e fino alle sezioni più fron- 
tali, nelle quali si rende sempre più manifesta l’ estremità cau- 
dale dell’ infundibulum, si veggono spesso fibre degenerate a 
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rettamente, o dopo incrociamento, piegano dorsalmente verso il 
tetto del mesencefalo. Egli le considera « continuazione delle 
fibre degenerate della sostanza reticolare, le quali, come vie a- 
custiche secondarie dei nuclei del vestibolare, penetrano nel 
sistema del midollo profondo del mesencefalo ». 

Ma veramente le fibre afferenti non sono queste sole. Nel 
cosidetto nastro mesencefalico giacciono ventralmente i tratti 
midollo-tettali, dorsalmente i tratti bulbo-tettali, assai più svi- 
luppati, che sono in massima parte di origine acustica, ma 
anche, in piccola parte, sono in rapporto col V. 

Ma abbiamo anche fibre efferenti, le quali nascono verosi- 
milmente dalle grosse cellule giacenti nello strato più profondo 
del tetto. 


Edinger e Wallenberg w hanno osservato che nel midollo pro- 
fondo del lobo ottico, in seguito a lesione sperimentale della corteccia 
del lobo ottico, degenerano le seguenti vie: 

1.° Un fascie che decorre lungo la periferia ventrale del Ganglion 
mesencephali laterale, e si incrocia alla periferia ventrale del fascio 
longitudinale posteriore, pel cordone anteriore del midollo (midollo 
profondo mediale crociato). 

Per distruzione delle porzioni più ventrali del lobo ottico si con- 
statano, durante l’ incrociamento, vie laterali pel nucleo dell' oculo- 
motore e pel fascio longitudinale posteriore. Dalla corteccia laterale 
del lobo origina una porzione ventrale del midollo profondo incrociato, 
le cui fibre in parte si fondono con quelle suddescritte pel cordone an- 
teriore del midollo, ma in parte costituiscono una porzione laterale 
del midollo profondo crociato per il cordone postero-laterale 
del midollo. 

2.° Midollo profondo diretto, non crociato, più ventrale, che va al 
margine ventrale del bulbo e fino al midollo cervicale. 

Sembra che il fascio abbia rapporto col Ganglion ectomammillare. 

Pel Wallenberg la corteccia del lobo ottico riceve un contributo 
piccolissimo di vie sensitive secondarie dal bulbo. 


Le fibre degenerate riscontrate nel mio caso non apparter- 
rebbero al midollo profondo diretto, ma piuttosto, caso mai, al 
midollo profondo crociato. 

lo ritengo tuttavia che esse appartengano, almeno preva- 
lentemente, alle vie afferenti. Difatti esse sono generalmente 
scarse di numero, e limitate alla parte media della sezione. Se 
una degenerazione di fibre discendenti fosse avvenuta, essa do- 
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vrebbe essere molto più ricca ed estesa, perchè dovrebbe pro- 
venire da un’ alterazione diffusa, causa il traumatismo e la 
commozione dei lobi, degli elementi cellulari del tetto. Invece, 
la degenerazione di cui si parla manca o si presenta con i me- 
desimi caratteri nei casi in cui esiste. 

Nelle sezioni più frontali del mesencefalo compariscono fi- 
bre degenerate, in sezione trasversale, nell’ area di un fascio 
ventrale, medialmente al tratto ottico, corrispondente con pro- 
babilità al fascio tetto-talamico. 

Sarebbe dunque degenerata una delle più importanti vie di 
associazione frontali del tetto dei lobi ottici. 

Conviene ripetere che in tutti questi vari piani del mesen- 
cefalo, nei quali si sono riscontrate le varie degenerazioni sud- 
descritte, è sempre presente e notevole quella del fascio lon- 
gitudinale posteriore. 

Le alterazioni cellulari corrispondenti di questi piani del 
mesencefalo, i quali presentano le varie degenerazioni, sono, in 
proporzione a quelle della midolla allungata, meno numerose. 
Esse sono sparse qua e là, sia tra gli elementi del tetto, sia 
tra quelli che costituiscono complessivamente il Nucleus motorius 
tegmenti mesencephali. 

Anche il cervelletto dei galli cerebro-commossi non va im- 
mune da cromatolisi cellulare e da degenerazione. Le prime si 
rendono manifeste, benchè incostanti e molto sparse, tra le cel- 
lule di Purkinje, ovvero tra quelle dei nuclei laterali e mediali. 

Fibre degenerate si trovano attorno al ventricolo cerebellare 
e lungo il peduncolo cerebellare inferiore. Alcune degenerazioni 
nel midollo delle lamelle. 

Ma questi fatti sono ben lungi dall’ essere costanti: si ri- 
scontrano solo nei galli che hanno più gravemente risentito 
l' azione di commozioni ripetute. 

Non si puó affatto escludere che le lesioni cerebellari ora 
ricordate siano dovute a un risentimento diretto all' azione trau- 
matica; peró é certo che almeno alcune delle degenerazioni sono 
in rapporto con le cospicue degenerazioni del sistema vestibolare. 

Anche nel cervelletto dei cani non mancano estese degene- 
razioni, in alcuni casì relativamente considerevoli, le quali sono 
insediate nei peduncoli inferiori, nel midollo degli emisferi e 
del verme. 

Ora, riassumendo quanto si è detto relativamente ai galli: 
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nel mielencefalo, mesencefalo e metencefalo dei galli 
si trovano numerose degenerazioni nell' area o presso 
l’area dei fasci midollo-cerebellari (probabilmente 
fibre discendenti di origine vestibolare) tra le fibre 
arcuate ventrali (secondo il Sinn fibre olivo-cerebel- 
lari); tra le arciformi interne; tra alcune delle fibre 
radicolari dei nervi, ma sopratutto tra le radici del 
cocleare e del vestibolare, dell’ abducente e più an- 
cora dell’ oculomotore, nonchè tra le fibre che pren- 
dono origine da alcuni nuclei terminali, e special- 
mente dai nuclei acustici, per costituire l’ analogo 
del corpo trapezoide dei mammiferi, e le vie vestibo- 
lari centrali. Forte degenerazione presentano spesso 
gli ottici, il chiasma, e quindi lo strato ottico del 
tetto mesencefalico. A questo si dirigono trasversal- 
mente dalla linea mediana della base mesencefalica 
fibre degenerate, incrociate, le quali appartengono 
con maggiore probabilità alle vie sensitive, special- 
mente bulbo-tettali, anziche alle vie efferenti del 
tetto mesencefalico. 

Non mancano talvolta tratti degenerati tra le fi- 
bre commessurali del tetto dei lobi ottici, costituenti 
la commessura del tetto e la commessura posteriore. 

Ma il reperto più imponente, pel numero delle fi- 
bre lese, per la costanza con la quale sì presenta, ed 
anche per la facilità con la quale può essere consta- 
tato a tutte le altezze del mesencefalo e del mielen- 
cefalo, è la degenerazione di molte fibre del fascio 
longitudinale posteriore, che perciò, grazie ad essa, 
può essere seguito dalla sua origine fino ai cordoni 
anteriori del midollo. 

Anche nei peduncoli cerebellari inferiori, e nel 
midollo degli emisferi cerebellari s'incontrano spesso 
fibre annerite. 

Corrispondentemente, sparse alterazioni cromato- 
litiche si trovano fra gli elementi cellulari dei nuclei 
dei nervi, e specialmente di alcuni nuclei sensitivi, 
quali i nuclei del sistema cocleare e del sistema ve- 
stibolare, nonchè fra gli elementi diffusi nella so- 
stanza reticolare del bulbo e del mesencefalo. 


ALTERAZIONI NERVOSE CENTRALI DEGLI ANIMALI ECC. 901 


* 
SE + 


[l diencefalo e il telencefalo degli animali sottoposti a e- 
sperimento, furono da me studiati più largamente, e in un 
maggior numero di casi, nei galli che nei cani. 

Ecco quanto è risultato, in modo sintetico. Ho già detto 
che le alterazioni cellulari sono inaspettatamente leggere, e 
molte volte assenti, nella corteccia cerebrale; che esiste an- 
che, relativamente ad esse, una certa sproporzione fra corteccia 
e gangli basali, perchè qui sono più frequenti e relativamente 
più intense. 

Quanto alle degenerazioni delle fibre, esse sono di poca in- 
tensità (per lo più mancano del tutto) e non hanno. alcuna spe- 
ciale localizzazione. In complesso, si trova qualche fibra dege- 
nerata qua e là nella porzione midollare degli emisferi, e nella 
capsula interna. 

A queste constatazioni semplicissime si è arrestata la ricerca, 
estesa, come ho detto, a pochi cani. 

Ma essa fa sorgere la domanda: come, in alcuni casi, si 
trovi una notevole degenerazione di flbre appartenenti sopra- 
tutto ai fasci cortico-midollari, in corrispondenza al mesence- 
falo, al ponte, al bulbo, mentre le porzioni di questi fasci piü 
prossime alla loro origine, la porzione telencefalica e diencefa- 
lica, sono in proporzione meno alterate. 

L'Jakob pensa che la degenerazione dei cilindrassi av- 
viene di preferenza nelle vie lunghe di proiezione perchè esse, 
causa il lungo decorso, sono maggiormente esposte al pericolo 
di ricevere in qualche punto una lesione. 

E la porzione maggiormente esposta sarebbe appunto quella 
compresa nel mesencefalo e nel mielencefalo, porzioni le quali, 
per varie manifestazioni anatomo-patologiche, si dimostrerebbero 
le più soggette all’ azione traumatica. La degenerazione do- 
vrebbe essere perciò interpretata come conseguenza secondaria 
di un’ alterazione traumatica diretta delle fibre, e si dovrebbe 
ammettere che il trauma dà luogo alla necrosi delle fibre, 
senza avere cagionato una vera interruzione di continuità o un 
vero schiacciamento. « Dobbiamo ammettere — aggiunge l’ Ja- 
kob — che i traumi, i quali hanno cagionato la commozione, 
hanno provocato un esaurimento funzionale transitorio, il quale 
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in parte passa in ristaurazione, ma in parte dà luogo a disturbi 
anatomici irreparabili ». 

Invero, questa interpretazione non va estesa fino alle sue 
estreme conseguenze, perchè là dove si trovano fibre degenerate 
nelle vie lunghe di proiezione, p. es. nelle vie cortico-midollari, 
si trova anche qualche fibra degenerata nella sostanza midol- 
lare degli emisferi e nella capsula interna. E trattandosi di de- 
generazioni appena parziali e non totali dei fasci, le degenera- 
zioni possono apparire maggiori dove le fibre di un fascio sono 
strettamente accollate ed occupano un’ area ristretta, anzichè 
presso alla loro origine, dove sono sparse e raggiate. 

Una valutazione esatta di tali rapporti è realmente diffici- 
lissima. Ma, pur basandomi su di un numero limitato di os- 
servazioni, credo che una certa sproporzione esista in effetto, 
nella degenerazione delle vie lunghe, tra porzione telencefalica 
e porzione mesencefalica e mielencefalica, ma non fino al punto, 
che le fibre di alcune vie lunghe sieno degenerate nel mesen- 
cefalo e nel mielencefalo, e che queste vie sieno del tutto il- 
lese nel telencefalo. 

Quello che più mi sembra notevole, in base alle mie os- 
servazioni sui cani, si è che queste degenerazioni di vie 
lunghe, relativamente indipendenti dalla gravità del 
traumatismo e di altre manifestazioni anatomiche, non 
costituiscono un fenomeno costante ed eminente, poi- 
chè il fenomeno più costante e marcato è la degene- 
razione di fibre appartenenti a sistemi di origine 
mesencefalica, quale, primo e più importante fra tutti, 
il fascio longitudinale posteriore. 

Riguardo al telencefalo dei galli *, non sempre si trovano 
alterazioni degne di nota. Tuttavia alterazioni cellulari sparse 
nella corteccia si trovano in qualche caso, e così pure nei nu- 
clei dello striato. Ho già detto come esse comincino a volte a 
comparire nel talamo. Non si può tuttavia stabilire un’ esatta 
topografia di esse; e si può dire soltanto che anche qui esiste 
una certa sproporzione fra il grado molto lieve delle corticali e 


* Una descrizione del cervello anteriore del pao relativamente ampia- 
è nel lavoro di Kurt Schroeder: Der Faserverlauf in Vorderhirn des Huh, 
nes, dargestellt auf Grund von Entwicklung geschichtlichen (myelogeneti- 
schen) Untersuchungen, nebst Beobachtungen über die Bildungsweise und 
Entwicklungsuchtung der Markscheiden. Journal f. Psychologie und Neurologie, 
Bd. XVIII, 1912, H. 3-4 3. 
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solo, né si erano osservate paralisi di moto o alterazioni sen- 
soriali degne di nota. 

Ora, in questo animale, come negli altri, nei quali si ri- 
scontrarono degenerazioni, queste sono insediate in due regioni: 


nel brachium; 
nel tratto setto-mesencefalico. 


Le degenerazioni del brachium si rendono specialmente ma- 
nifeste nell’ area della sua sezione semilunare, in quelle sezioni 
verticali nelle quali i ventricoli sono ben sviluppati e il bra- 
chium stesso é « incrociato ad angolo retto dalla commessura 
anteriore, che subito dorsalmente ad esso si dirige verso la li- 
nea mediana, mentre esso é ventralmente e lateralmente limi- 
tato dal Tractus seplo-mesencephalicus ». 

« Il brachium contiene principalmente fibre dei gangli ba- 
sali, tra cui prevalgono quelle del Tractus strio-thalamicus, del 
Tractus strio-mesencephalicus, del Tractus occipito-mesencepha- 
licus ». Dunque « tutte le fibre, le quali traggono dallo striatum 
ai territori cerebrali posti più caudalmente, si riuniscono al lato 
ventrale concavo del Mesostriatum e formano appunto il Bra- 
chium ». 

Corrispondentemente si trovano rare fibre annerite, longi- 
tudinalmente od obliquamente sezionate, raggiate, le quali ap- 
partengono allo striato e sono specialmente manifeste nel me- 
sostriatum, il quale, come si sa, viene appunto attraversato 
dalle fibre convergenti dello striatum. 

Alle fibre dello striato si uniscono pure alcune fibre di o- 
rigine corticale, e particolarmente frontale. Ma, dall’ aspetto i- 
stologico delle mie sezioni si può stabilire soltanto la degene- 
razione di alcune fibre dello striato convergenti nel Brachium. 

L' altro reperto, assai meno frequente e marcato che il pre- 
cedente, è quello di alcune poche fibre degenerate nel tratto 
setto-mesencefalico. Le ho incontrate in quella porzione di detto 
tratto che è posta ventro-lateralmente al brachium. Difatti « le 
fibre del tratto setto-mesencefalico dall’ avanti della commessura 
anteriore traggono alla base del brachium, si ripiegano dorso- 
lateralmente per avvolgersi attorno al fascio riunito dello striato; 
giunti alla periferia del talamo, piegano caudalmente e arrivano 
alla porzione frontale del midollo profondo dei lobi ottici » 
(Sehroeder). 
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Dunque il setto-mesencefalico € un fascio importante d' o- 
rigine corticale. | 

Ma in seguito alla lesione sperimentale dei canali semicir- 
colari il Soprana ha osservato alcune fibre annerite nel fascio 
setto-mesencefalico. « Si tratta — dice il Soprana — di poche 
degenerazioni, ma il fatto è notevole perchè nel fascio setto- 
mesencefalico oltre a fibre ottiche (Edinger) vi sarebbero fibre 
acustiche ». 

Insomma da tali ricerche avremmo la dimostrazione che 
nel fascio setto-mesencefalico oltre che vie di proiezione corti- 
cale, decorrono fibre di origine mielencefalica e mesencefalica, 
le quali rappresenterebbero vie sensoriali di associazione tra 
questi segmenti del sistema nervoso e il telencefalo. Dato che 
il numero delle degenerazioni è molto scarso, non si può e- 
scludere che le fibre degenerate nel tratto setto-mesencefalico 
dei miei galli siano da identificare con quelle che degenerano, 
in via ascendente, in seguito a lesioni sperimentali di organi 
sensoriali periferici, tanto più che due dei maggiori sistemi 
sensoriali: l’ acustico e l' ottico, sono spesso alterati nei galli 
cerebro-commossi. 

Ma a proposito di eventuali fibre ascendenti, appartenenti 
a sistemi sensoriali, debbo anche esprimere un’ osservazione, 
la quale tutiavia non pud avere che il valore di un dubbio. 

Nei piccioni, a cui sono stati distrutti i canali semicirco- 
lari, il Soprana ha osservato degenerazioni, in corrispondenza 
al diencefalo, « riunite in un fascio a decorso longitudinale, a 
sezione semilunare, che si trova in direzione ventro-laterale ri- 
spetto al talamo »; e aggiunge: « le fibre degenerate osservate 
nel fascio a sezione falciforme del diencefalo procedono in di- 
rezione frontale fino alla base del cervello, penetrano nel corpo 
striato e si perdono in una rete serrata nella sezione latero- 
esterna di questo nucleo ». 

Ora, questa descrizione, e la figura che l’ accompagna, mi 
fanno sorgere il dubbio che l’ area, nella quale si trovano dette 
fibre degenerate, corrisponda alla sezione del brachium. E se 
così fosse, come mi sembra assai probabile, bisognerebbe con- 
cludere che anche tra le fibre della irradiazione striata del 
Tractus strio-thalamicus (Edinger), convergenti nel brachinm, 
si trovano fibre ascendenti in rapporto con sistemi sensoriali, e 
particolarmente con i sistemi acustici. 
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Sappiamo d' altra parte, dagli studi di Edinger e di Wal- 
lenberg sul cervello dei piccioni, che il Trac!us strio-thala- 
micus consta: di un Tractus strio-thalamicus dorsalis, di un 
Tractus strio-thalamicus ventralis, e di un Tractus occipito- 
mesencephalicus; che specialmente nel I, cioè nello strio-thala- 
micus dorsalis, la maggior parte delle fibre origina dai gangli 
del talamo e termina nel cervello anteriore, tanto che « sarebbe 
forse da preferire la denominazione di Tractus thalamo-striatus »; 
che anche nello strio-thalamicus ventralis esiste una quantità 
di fibre ( Tractus istmo-striatus o bulbo-striatus) le quali na- 
scono « dalle sezioni cerebrali poste dietro dell’ istmo e trag- 
gono alle parti basali del putamen fino alle parti più frontali 
degli emisferi ». Questo tratto è parzialmente crociato, e dege- 
nera solo in direzione ascendente. 

In corrispondenza alle sezioni verticali condotte attraverso 
al talamo, si riscontrano anche, in alcuni dei miei galli, punti 
anneriti in regioni che verosimilmente corrispondono a quelle 
dei prolungamenti dei fasci strio-talamici, ma non in tale pro- 
porzione, nè con tale disposizione e costanza che mi permet- 
tano determinazioni anatomiche troppo esatte. 

Conviene dunque concludere in questo senso: 

Nel cervello anteriore e intermedio dei galli ce- 
rebro-commossi le degenerazioni si riscontrano rara- 
mente e sono, in ogni caso, di poca entità. 

Quando esistono, sono insediate specialmente in 
alcuni dei fasci costituenti nel complesso, il Tractus 
strio-thalamicus, riunite nel Brachium; e nel fascio 
setto-mesencefalico. 

E probabile che le fibre degenerate sieno, almeno 
in parte, fibre ascendenti, in rapporto con sistemi 
sensoriali, e non solo nei fasci strio-talamici, dove é 
noto essere commisti a fibre d'origine corticale, fi- 
bre ascendenti di origine talamica, ma anche nel fa- 
scio setto-mesencefalico, nel quale le ricerche speri- 
mentali, rivolte a studiare le degenerazioni dei centri 
nervosi in seguito a lesione degli organi vestibolari 
periferici, hanno dimostrato l'esistenza di fibre a- 
scendenti. 

Non si può tuttavia escludere che le fibre dege- 
nerate sieno, almeno in gran parte, discendenti, e di 
origine corticale o diencefalica (dallo striatum). 
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Ora, sui risultati precedentemente ottenuti, si possono svol- 
gere delle considerazioni. 

I risultati ottenuti dagli esperimenti sui galli permettono 
considerazioni più ovvie, data la maggiore semplicità. 

Ma, anzitutto, siccome il fascio più costantemente e inten- 


samente alterato è il longitudinale posteriore, occorre ricor- 
darne la costituzione anatomica. 


Da ricerche anatomiche, e specialmente da quelle del Wallen- 
berg *, sul fascio longitudinale dorsale degli uccelli, risulta: 

che alcune delle sue fibre (fibre lunghe, metatalamo-spinali) na- 
scono dal nucleo della commessura posteriore; che queste fibre si 
portano all’ ingiù, dallo stesso lato dell’ origine, ponendosi nella se- 
zione laterale e media del fascio, nel mesencefalo; nel bulbo nella 
porzione ventrale, e nel midollo nella porzione ventro-mediale dei 
cordoni anteriori. Dette fibre cedono rami ai nuclei omolaterali del 
l’ oculomotore e del trocleare, e scarsissime diramazioni alle corna 
anteriori del midollo cervicale superiore. 

Il Wallenberg ritiene che anche dal cervello medio (parte dorso- 
laterale), al punto di passaggio nel cervelletto, nascano fibre pel fascio 
longitudinale posteriore. In parte si incrocerebbero in corrispondenza 
al punto di origine e terminerebbero nel corno anteriore del midollo 
cervicale, in parte, quelle omolaterali, si diramerebbero nella sostanza 
grigia del midollo, in segmenti più bassi. Altra origine del fascio sa- 
rebbe costituita dai nuclei propri del cervelletto, i quali manderebbero 
fibre al fascio attraverso i peduncoli. Queste fibre « cerebellari » at- 
traversano, dopo il loro incrociamento, il fascio per diramarsi nei 
gruppi ventrali e ventro-mediali del nucleo dell’ oculomotore, in pic- 
cola parte decorrono vicino al margine dorso-laterale della sezione del 
fascio fino alla commessura posteriore, finiscono in un punto finora 
sconosciuto. 

Però « l’ origine più importante e voluminosa per le fibre del fa- 
scio è costituita dal campo acustico, analogo — dice il Wallenberg 
— al campo acustico dei mammiferi, col suo prolungamento cerebel- 
lare, il processus cerebelli ». Le fibre, le quali ne originano e alle quali 
si unirebbero in piccolo numero anche fibre radicolari vestibolari, sono 
in parte dirette, in parte crociate. 

Le dirette occupano, frontalmente alla regione acustica, il terzo me- 
dio della sezione del fascio; caudalmente son poste in situazione ven- 
trale; nel midollo cervicale sono laterali e dorsali rispetto alle fibre 


ALTERAZIONI NERVOSE CENTRALI DEGLI ANIMALI ECC. 299 


solco-margınali di origine metatalamica, ma non raggiungono il confine 
medio-ventrale del corno anteriore. 

Queste fibre dirette si diramano principalmente nei nuclei motori 
della formatio reticularis, nei nuclei degli adduttori e in quelli degli 
oculomotori, nello spiriforme, caudalmente nei nuclei dell’ ipoglosso 
(probabilmente nei ventrali) e nelle corna anteriori del midollo (gruppi 
ventrali e medio-ventrali). 

Le fibre incrociate provenienti dal campo acustico occupano, fron- 
talmente, la sezione più interna dei fasci; caudalmente son vicine al 
polo dorsale del fascio e nel midollo cervicale « riempiono quasi lo 
spazio tra le fibre dirette e il confine mediale del corno anteriore ». 

Tali fibre crociate terminano internamente alla regione acustica 
nelle cellule medio-ventrali della Formatio reticularis bulbi; frontal- 
mente nel nucleo del trocleare, nei gruppi dorso-laterali e ventrali del 
nucleo dell’ oculomotore, nel nucleo del fascio longitudinale posteriore. 

Caudalmente si diramano nel nucleo dell'ipoglosso (probabilmente 
nel dorsale) e nel midollo, specialmente cervicale superiore (gruppi 
dorso-mediali ). 

Riguardo alla situazione delle varie fibre nel fascio longitudinale 
negli uccelli, risulterebbe dunque, dalle ricerche del Wallenberg, 
che quelle lunghe, metatalamo-spinali, son poste piü eccentricamente; 
che di quelle originate dal campo acustico, le omolaterali occupano, 
all’ incirca, la sezione media, e le crociate la porzione più interna. 


Ora, nelle ricerche da me istituite non si possono avere 
criteri di localizzazione così esatti come in quelle ricerche, 
nelle quali è nettamente precisato il punto della lesione spe- 
rimentale. Tuttavia mi sembra di poter affermare che nel mag- 
gior numero dei casi sono lese le fibre più interne del fascio, 
nel mesencefalo e nel bulbo; e, nel midollo, quelle più vicine 
alla fessura mediana anteriore; che in altri casi però fibre de- 
generate si riscontrano in tutte le sezioni trasversali del fascio, 
e, nel midollo, lungo il margine ventrale, oltre che lungo le 
labbra della fessura mediana anteriore. 

Sembra dunque che la causa principale della dege- 
nerazione parziale del fascio sia dovuta alle lesioni 
delle fibre radicolari acustiche, dei nuclei acustici, 
e delle vie relative; ma che in alcuni casi partecipi- 
no alla degenerazione le fibre di provenienza meta- 
talamica, e forse quelle di provenienza mesencefalica 
e cerebellare. 

Questa conclusione è importante per comprendere la causa 
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e il meccanismo delle maggiori degenerazioni che si riscontrano 
nel sistema nervoso dei galli cerebro-commossi. | 

Per meglio intendere questo meccanismo valgono le analo- 
gie con le ricerche sperimentali, alle quali ho spesso accennato: 
cioè con le ricerche sulle degenerazioni dell” asse cerebro-spinale 
consecutive ad asportazione dei canali semicircolari. 


Nei piccioni sottoposti ad asportazione emilaterale dei canali (De- 
ganello ®) si riscontrano: 

Degenerazione bilaterale (ma piü accentuata dal lato operato) nel 
campo dell' acustico, nel sistema commessurale (Bogenzug di Brandis), 
nell' area dei fasci longitudinali posteriori, nella regione laterale del 
bulbo, ventralmente al campo acustico, nelle radici intrabulbari del IIT, 
IV, VI, XII paio; nel peduncolo cerebellare superiore le fibre degene- 
rate si portano ai nuclei cerebellari e alla corteccia del cervelletto, 
dove si trovano punti anneriti attorno alle cellule di Purkinje nei 
piccioni che hanno presentato la caratteristica torsione del capo 
(Stefani ?8-29), 

Nel midollo si trovano fibre degenerate nei cordoni antero-laterali 
(specialmente dal lato operato) dal cervicale fino al lombare, progres- 
sivamente diminuendo. 

Tali fibre degenerate sono la continuazione di quelle che occupano 
nel bulbo i fasci longitudinali posteriori; esse si sfioccano nelle corna 
anteriori. Le radici anteriori sono in parte annerite dal Marchi. 

A questo insieme di fibre il Deganello dà il nome di fascio 
antero-laterale del Tractus vestibulo-spinalis. 

Altre sezioni di fibre degenerate si trovano nella stretta zona adia- 
cente o addirittura confusa alla zona del fascio spino-cerebellare, del 
cordone postero-laterale, costituente il « fascio postero-laterale del 
tractus vestibulo-spinalis », il quale si esaurisce nel midollo cervicale. 
Il fascio antero-laterale e il postero-laterale costituiscono, nel loro in- 
sieme, la radice discendente del nucleo vestibolare. 

Le degenerazioni, le quali conseguono all’ asportazione dei canali 
semicircolari nelle porziori di sistema nervoso centrale poste al di 
sopra del bulbo, secondo le osservazioni del Soprana nei piccioni ®, 
sono localizzate nei seguenti territori: 

Nel mesencefalo: alla base di questo, cioè nelle fibre che vanno 
come fibre arciformi interne ed esterne al piede del mesencefalo, nelle 
fibre radicolari del trocleare, in quelle dell’ oculomotore comune, nei 
fasci longitudinali posteriori, nelle fibre che, piegando dorso-lateral- 
mente, si portano al tetto del mesencefalo. 

Prima che appariscano le cavità dei lobi ottici le tibre degenerate 
si dispongono a ventaglio, in seguito si dispongono concentricamente 
alle cavità ventricolari in doppia sezione. 
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©’ incontrano inoltre fibre annerite nell’ incrociamento del tetto, 
nella commessura posteriore, nella decussatio suprainfundibu'aris. 

Frontalmente, il numero delle fibre alterate va scemando; però 
nel diencefalo esse si raccolgono in un fascio longitudinale a sezione 
semilunare, il quale viene a trovarsi ventro-lateralmente al talamo. 

Il Soprana ha osservato pure granuli neri attorno a un nucleo 
che probabilmente è il nucleo rosso; detti granuli appartengono a fibre 
probabilmente cerebello-rubiche. 

Nel telencefalo le fibre degenerate che continuano le precedenti si 
perdono nel corpo striato, e precisamente nel nucleo lenticolare. Ve 
ne sarebbero ancora nel fascio setto-mesencefalico. 

Il Soprana *, esaminando il sistema nervoso di un piccione che 
era andato incontro a grave atrofia muscolare in seguito all’ ablazione 
dei canali semicircolari, oltre alla degenerazione lungo la radice vesti- 
bolare dell’ acustico, la sostanza reticolare del bulbo, e le degenera- 
zioni nei peduncoli cerebellari e nella sostanza bianca delle lamelle e 
attorno alle cellule di Purkinje (ma senza movimento di rotazione 
del capo), ha trovato degenerate le radici del III, del IV, del V mo- 
torio, del VII, del XII e delle radici anteriori del midollo; in modo 
intensissimo le radici del III, in modo intenso quelle del IV e del VI 
e dei nervi spinali; in modo leggero quelle del V motorio e del VII. 
Sorprendente era la degenerazione nei fasci longitudinali posteriori. 

Nel bulbo alcune fibre degenerate si univano in un robusto fascio, 
nella sezione anteriore del corpo restiforme; in gran parte si portavano 
di là direttamente al cervelletto, altre piegavano in avanti come fibre 
arciformi esterne, altre infine scendevano nel midollo come fascio po- 
stero-laterale della radice discendente del vestibolare. 

Il Soprana poteva conchiudere che la degenerazione del neurone 
motore periferico è legata alle alterazioni del neurone della branca ve- 
stibolare dell’ VIII con l intermediario dei neuroni bulbo-spinale e 
bulbo-mesencefalico del fascio longitudinale posteriore; e rimaneva 
così dimostrata la possibilità di un’ atrofia muscolare progressiva, nei 
piccioni, di origine labirintica. Notevolissima la grave degenerazione 
delle radici dell’ oculomotore. 

Il Soprana, in un altro studio 7, riferisce che ha messo in evi- 
denza col metodo Nissl cromatolisi ed atrofia di numerose cellule 
delle corna anteriori (non di tutte), del nucleo ventrale dell’ipoglosso, 
dell’ abducente, del trocleare, dell’ oculomotore, nonchè del nucleo a 
grandi cellule dell’ acustico (non già del nucleo a piccole cellule). 
Normali appariscono le cellule del nucleo motore del V e di quello 
del VII. 

Lo stesso A. deduce che i processi regressivi delle cellule motrici 
dimostrano la trasmissione delle degenerazioni dal vestibolare ai nervi 
motori attraverso al fascio longitudinale posteriore. 
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Il Malesani 19 più recentemente, ripetuti gli esperimenti, ha ri- 
trovato degenerazioni bilaterali nel bulbo e nel cervelletto, più note- 
voli dal lato operato. Nel cervelletto le degenerazioni si trovano nello 
. strato midollare, nello strato granuloso e attorno alle cellule di 
Purkinje. 

Da questi studi risultava dimostrato che il labirinto esercita la 
propria azione tonica sui muscoli striati, non solo per l' intermezzo 
del cervelletto, ma anche per via diretta, come ammette lo Ste- 
fani ?8-29, che l’ atrofia muscolare progressiva, consecutiva ad abla- 
zione del labirinto, è di origine spinale. 

ll Camis * ha studiato le degenerazioni consecutive a labirintec- 
tomia totale, e a distruzione dei canali semicircolari, nel gatto e 
nel cane. 

Per quanto riguarda la radice vestibolare é giunto alla conclu- 
sione: che la sua stazione terminale é rappresentata dal cervelletto, e 
più specialmente dai nuclei del tetto. 

Le fibre della radice ventrale dell’ acustico, in base a questo stu- 
dio delle degenerazioni sperimentali, andrebbero, secondo Camis: alle 
cellule dei nuclei dorsali dell' VIII, alla radice discendente dell’ VIII, 
al nucleo di Bechterew, al sistema delle fibre trasversali, con cui 
son ceduti dei rami al n. controlaterale del VI; ai fasci longitudinali 
posteriori, e quindi ai nuclei del III, IV, VI e VII paio; ai nuclei e 
alla sostanza bianca delle circonvoluzioni cerebellari mediante il pe- 
duncolo cerebellare inferiore; ai nuclei cerebellari mediante il fascio 
midollo-cerebellare anteriore; ai corpi quadrigemini e alla regione sot- 
totalamica mediante il lemnisco; ai tratti ottici. Le degenerazioni ce- 
rebellari consecutive alla distruzione dei canali semicircolari sareb- 
bero notevolissime. 


La somiglianza dei fatti anatomici risultanti da tali ricer- 
che sperimentali e dalle mie, e la conoscenza anatomica del 
fascio longitudinale posteriore, autorizzano a completare le con- 
clusioni precedenti in questo senso: che le degenerazioni 
del fascio longitudinale posteriore, le degenerazioni 
mesencefaliche e delle sezioni più frontali, le quali 
sono in rapporto con i nuclei « acustici », sono do- 
vute prevalentemente a lesione del neurone vestibo- 
lare periferico. | 

Ma se ora si considera che in alcuni casi, come si è detto, 
sono degenerate nel fascio longitudinale posteriore non solo le 
fibre provenienti dai nuclei acustici (in rapporto con le fibre 
vestibolari), ma anche quelle esclusivamente discendenti, che 
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nascono nel metatalamo, nel mesencefalo e forse nel cervelletto, 
occorre ammettere che il trauma ha esercitato la pro- 
pria azione in due modi: in parte esso ha esercitato 
un’ azione diretta sugli elementi di origine delle fibre 
discendenti, metatalamo-spinali, ha prodotto, in altri 
termini, un’ alterazione traumatica diretta, nel senso 
dell’ Jakob; in parte, forse prevalente, esso ha pro- 
dotto un’alterazione dei neuroni vestibolari periferici. 

Del resto, non solo gli elementi vestibolari, ma 
anche altri elementi periferici sensoriali sono andati 
incontro a gravi lesioni: tali quelle degli ottici, che 
danno luogo alla degenerazione dello strato ottico 
del tetto dei lobi ottici. 

Nei galli queste lesioni di neuroni sensoriali pe- 
riferici, particolarmente acustici ed ottici, sono in- 
dubbiamente prevalenti, e in alcuni casi esclusive, e 
molte delle degenerazioni riscontrate nelle sezioni in- 
feriori del nevrasse (ad es. nei cordoni anteriori del 
midollo), come alcune di quelle riscontrate in sezioni 
più alte (ad es. nel mesencefalo, nel diencefalo), come 
quelle di alcuni nervi motori (ad es. oculomotore, ab- 
ducente, con l’intermezzo del fascio longitudinale po- 
steriore) sono in rapporto intimo con quelle degli or- 
gani periferici sensoriali. Del resto anche nei cani, 
benchè le condizioni anatomiche e i reperti anatomici 
sieno molto più complessi, si producono fatti simili. 
La possibilità di lesioni di fibre afferenti radicolari 
è dimostrata nei cani dalla degenerazione, già con- 
statata ampiamente dall’ Jakob nei conigli. di fibre 
delle radici posteriori e, conseguentemente, di fibre 
dei cordoni posteriori. Si ricordino inoltre le degene- 
razioni di alcune delle fibre radicolari del cocleare, e 
quelle corrispondenti, così frequenti a constatarsi, 
del corpo trapezoide. 

Ancora, la doppia azione, diretta e indiretta, sulle 
degenerazioni del fascio longitudinale posteriore, e 
su quelle corrispondenti dei cordoni anteriori del mi- 
dollo spinale, deve essere ammessa anche nei cani, in 
base ai risultati dei miei esperimenti e alle nozioni 
sulla costituzione anatomica del fascio longitudinale 
posteriore nei mammiferi. 
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Sul fascio longitudinale posteriore dei mammiferi esistono nume- 
rose ricerche. 

A. Van der Schueren *, con un largo layoro sull’ argomento, 
ha in parte riassunto le nozioni precedenti, in parte ha istituito ri- 
cerche sperimentali proprie nel coniglio e nel gatto; dalle quali il 
fascio risulta così costituito: | 

Esso consta di fibre non vestibolari e di fibre vestibolari. 

A. Le fibre non vestibolari sono: 

1. Fibre provenienti da cellule reticolari sparse del mesencefalo 
(parti prossimali). Sono discendenti, dirette, eccentriche nel fascio. Si 
distribuiscono a varie altezze del tronco cerebrale e del midollo. 

9. Fibre provenienti dalle cellule periacquedottali (secondo V. 
Schueren il fascio longitudinale riceve soltanto alcune fibre etero- 
laterali ed omolaterali da certe cellule « intratrigeminali », e fibre di- 
rette da cellule intracommessurali ventrali). 

3. Fibre provenienti dalle cellule reticolari bulbo-protuberanziali 
e precisamente: dal nucleo magnicellulare principale (dirette) e dal 
nucleo magnicellulare inferiore (dirette e crociate). Sono discendenti e 
si portano ai vari piani inferiori del nevrasse (le più lunghe arrivano 
al midollo lombo-sacrale). 

B. Fibre vestibolari: 

1. Fibre dal nucleo vestibolare discendente. 

Le discendenti sono dirette e crociate, non oltrepassano il midollo 
dorsale. Le ascendenti sono principalmente incrociate; per buona parte 
entrano in connessione coi nuclei del III e del IV paio; in parte co- 
stituiscono delle fibre arciformi, nate dalla zona vestibolare a livello 
della branca radicolare interna del VII. 

2. Fibre dal nucleo triangolare: discendenti, che nascono dalle 
cellule ventrali del nucleo, ed ascendenti. 

3. Fibre dal nucleo di Deiters; rare, discendenti, dirette e in- 
crociate. 

[Dal nucleo di Deiters nasce in gran parte il fascio vestibolo- 
spinale o Tractus Deiters principalis]. 

4. Fibre dal nucleo angolare di Bechterew: ascendenti, appa- 
rentemente dirette per la maggior parte. Esse costituirebbero, secondo 
V. Schueren, il fascio vestibulo-mesencefalico di V. Gehuchten, 
diretto ed occupante le parti laterali del fascio longitudinale. 


Dalle mie ricerche adunque risulta: che il trauma, causa 
della commozione, ha provocato delle lesioni nell’ intima com- 
pagine del sistema nervoso, oltre che per un’ azione diretta, 
documentata dalle particolarità istologiche delle degenerazioni 
e da alcune localizzazioni, anche per un’ azione indiretta, cioè 
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per una lesione di vie nervose periferiche. E questa & una delle 
cause per le quali le maggiori alterazioni di elementi nervosi 
sono insediate nel tronco dell’ encefalo, dal mesencefalo al mi- 
dollo cervicale superiore. 

Non mi soffermerö a lungo sui probabili meccanismi, per 
i quali vien cagionata dal trauma una simile alterazione di 
neuroni periferici, tanto più che nelle presenti ricerche l at- 
tenzione maggiore fu rivolta al sistema nervoso centrale. 

Probabili sono, indubbiamente, banali lesioni di alcuni or- 
gani periferici, ad es. di parti ossee, specialmente là dove detti 
organi, come l’ orecchio degli uccelli, per la situazione, lo svi- 
luppo etc., possono andare facilmente incontro a lesioni gros- 
solane. 

L’ intensità dei traumi necessari a provocare una grave 
commozione, specialmente nei galli, e la loro ripetizione, pos- 
sono bene spiegare l’ eventualità di tali grossolane lesioni. 

Ma siamo sempre in un campo di possibilità accidentali, 
mentre i fatti anatomici riferibili ad esse lesioni periferiche 
sono quasi regolari e costanti. 

Esiste dunque qualche altra cagione per l’ alterazione di 
neuroni sensoriali periferici? Esiste forse anche un’ azione trau- 
matica diretta, capace di cagionare fatti anatomici sugli organi 
nervosi periferici del capo? 

È nota, anche nella patologia umana, un’ atrofia dei nervi 
ottici in seguito a lesioni traumatiche del cranio. Però, in uno 
di tali casi A. Repin "7 ammette una frattura in corrispon- 
denza al canale osseo, attraverso cui decorre il nervo ottico. 

Un temporaneo miglioramento dell’ acuità visiva, il quale 
avrebbe preceduto la totale atrofia del nervo otlico, sarebbe 
dovuto al riassorbimento del sangue stravasato nel canale osseo. 

Ora, alcuni dei miei galli, nei quali sono molto notevoli le 
degenerazioni degli ottici e dello strato ottico del tetto dei lobi, 
divennero ciechi, nè, in tali casi, potei trovare apprezzabili le- 
sioni ossee. 

Sorprende, comunque, il fatto che la cecità fosse bilate- 
rale in tutti questi casi, come bilaterali sono le degenerazioni 
nel dominiv delle vie ottiche e di quelle acustiche. Siamo per- 
ciò in un campo oscuro, a illuminare il quale necessiterebbero 
apposite ricerche. 

Poste però le conclusioni, a cui si è giunti dai fatti anato- 
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mici, & utile considerare alcuni dei fenomeni funzionali, i quali 
si manifestano immediatamente dopo del trauma, onde stabilire 
i rapporti tra questi fenomeni funzionali immediati e quelli 
anatomici secondari. 

Alludo principalmente al nistagmo e ai movimenti di late- 
ralità del capo; frequente ad osservarsi il primo nei cani 
cerebro-commossi, frequenti i secondi nei galli. I movimenti di 
lateralità sono rappresentati da scosse cloniche, a lunghe pause, 
le quali fanno muovere il capo in un piano orizzontale. Il la- 
birinto esercita la propria azione in parte con ? intermezzo del 
cervelletto, in parte per via diretta (così, ad es., la propria a- 
zione tonica sui muscoli striati); e sono noti gli intimi rapporti 
esistenti tra il vestibolare di ciascun lato e i nervi motori degli 
occhi. Questi rapporti spiegano appunto, secondo il Dega- 
nello, « l' apparizione del nistagmo » in seguito a lesione di- 
struttiva dei canali semicircolari. E una delle principali funzioni 
del fascio longitudinale posteriore (il quale ha, complessiva- 
mente, l’ ufficio di unire i nuclei bulbari acustici con le cellule 
di origine dei nervi motori) è quella di unire detti nuclei acu- 
stici con le vie motrici dei muscoli dell’occhio. Ancora: è pro- 
babile che negli uccelli i gruppi cellulari delle corna anteriori 
del midollo cervicale, i quali sono in rapporto col campo acu- 
stico omolaterale e controlaterale, innervino i muscoli ruotatori 
del capo (V. Wallenberg). 

È dunque verosimile che i due fenomeni: il nistagmo e i 
movimenti di lateralità del capo, sieno davuti a un particolare 
eccitamento patologico, determinato dal trauma negli organi 
vestibolari periferici; e in tal guisa, le conseguenze immediate 
funzionali del traumatismo cranico trovano riscontro nelle con- 
seguenze organiche tardive del traumatismo stesso. Dunque, se 
queste non ci rappresentano l’ anatomia patologica della com- 
mozione, ci indicano però, fino a un certo punto, alcuni dei 
meccanismi d'azione del trauma, e, per così dire, le vie di pe- 
netrazione di questa azione entro al sistema nervoso centrale 
degli animali, sui quali si è sperimentato. 

E cioè alcuni fenomeni funzionali e alcuni fatti 
anatomici concorrono a dimostrare che, pur coesi- 
stendo un' azione del trauma diretta sul sistema ner- 
voso centrale, esso trauma svolge pure su detto si- 
stema un’azione indiretta, attraverso all’ eccitamento 
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patologico e alle probabili alterazioni anatomiche de- 
gli elementi dei neuroni sensoriali cranici periferici. 

Queste considerazioni ci portano in un campo teorico: cioé 
nella interpretazione della essenza stessa della commozione e 
dello shock. 

A tali questioni d' indole generale fisiologica non é possi- 
bile portare, con i presenti esperimenti, aleun contributo di- 
retto, tanto più che la causa della commozione e dello shock 
non è punto determinata, nè esiste un accordo completo fra le 
diverse ipotesi. 

L’ ipotesi dell’ anemia è quella che ha avuto ed ha per sé 
le maggiori ragioni, ma è sempre un' ipotesi. 

L’ Epifanio t! dice che « la commozione sarebbe dovuta 
a lesioni finissime molecolari della sostanza cerebrale, le quali 
agirebbero sul centro del Weber provocando la vasocostrizione ». 

Invece H. Berger ? conclude che i suoi esperimenti non 
hanno confermato la premessa, secondo la quale la repentina 
perdita di coscienza in una emorragia cerebrale, in una embolia 
cerebrale, nell’ accesso epilettico o nella commozione sarebbe 
basata sopra un’ anemia corticale per forte contrazione dei 
vasi piali. 

Il Berger sperimentava su cani curarizzati, studiando la 
pressione cerebrale col metodo pletismografico, a dura non a- 
perta. I movimenti cerebrali venivano studiati coll’ apparecchio 
.di Roy e Sherrington. 

Anche nella commozione egli non ottiene un’ anemia corti- 
cale riflessa, ma una dilatazione dei vasi corticali, in rapporto 
con l’ aumentata pressione sanguigna generale. 

L’ Epifanio obbietta a queste conclusioni del Berger, che 
questi sperimentava su cani curarizzati e quindi a respirazione 
artificiale « che modifica tutta la dinamica vascolare, inver- 
. tendo la curva respiratoria della pressione sanguigna ». 

« La respirazione artificiale annulla gli effetti inibitori che 
sul centro respiratorio son determinati dagli improvvisi eccita- 
menti patologici in parola, quindi impedisce l’ intossicazione 
carbonica del sangue e, in conseguenza, del tessuto cerebrale, 
a parte i legami diretti e reciproci fra centro respiratorio bul- 
bare e centri cardiaco e vascolare » (Epifanio). 

Sicchè l’ Epifanio ritiene che allo stato attuale delle no- 
stre cognizioni si possano respingere le recenti conclusioni del 
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Berger, e considerare dipendenti dall’ anemia riflessa i feno- 
meni improvvisi che succedono anche al trauma cranico. 

Y. Henderson ** interviene nella questione riguardante la 
fisiologia dello shock. E giustamente fa osservare che esistono 
varie forme di shock, e che questo non rappresenta una unità. 
Invero, le sue osservazioni non riguardano direttamente la com- 
mozione, perchè egli distingue la commozione cerebrale dallo 
shock, ma le sue osservazioni relative al disturbo circolatorio 
dello shock possono anche riferirsi alla commozione. 

L’ Henderson, in conclusione, afferma che lo shock è con- 
seguenza di vari stati: di una emorragia, di una depressione 
generale delle funzioni vitali, e così via; e a lui sembra troppo 
limitata l’ opinione di coloro che ricercano soltanto in una pa- 
ralisi o in una inibizione del centro vasomotorio la causa dello 
shock. Intanto è notevole la depressione di altre funzioni vitali, 
oltre a quella della funzione circolatoria. In certe forme di 
shock conviene tener presente i fenomeni di natura chimica le- 
gati alla respirazione: ad es., nella morte per dolore, il difetto 
della normale quantità di CO, nel sangue, l’ « acapnia » per 
eccessiva ventilazione. In generale, 1’ Henderson richiama la 
attenzione sull’ influenza della respirazione e dei fattori che re- 
golano il volume del sangue in condizioni normali ed anormali; 
e, quando lo shock si rassomiglia allo stato che si avvera dopo 
di un’ emorragia, esso consiste in una diminuzione e non in un 
aumento di volume e di pressione del sangue nelle vene. 

Non si tratterebbe dunque di un difetto da parte del centro 
vasomolorio, ma di un’ alterazione che poggia su basi di na- 
tura chimica, anzichè nervosa. 

Sicchè il punto della questione, riguardante i fenomeni cir- 
colatori riflessi, verrebbe spostato. 

Ma ciò che a noi interessa nella commozione cerebrale, è 
la conoscenza della base anatomica, su cui poggiano i disturbi 
funzionali. 

Il Crile (citato dall’ Henderson) ritiene che certe altera- 
zioni strutturali, da lui scoperte nelle cellule gangliari della 
corteccia, sieno l’ elemento fondamentale dello shock. 

Invece l Henderson tende ad ammettere che queste dege- 
nerazioni sieno piuttosto il risultato dell'anemia prodotta dallo 
shock, anzichè la causa prima dell’ interruzione di funzione. 

E veramente, anche quanto dice l’ Epifanio: « essere la 
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commozione dovuta a lesioni finissime molecolari della sostanza 
cerebrale, le quali agirebbero sul centro del Weber » merita 
analoga critica. 

D' altra parte, o queste finissime alterazioni molecolari sono 
tali, che non possono essere svelate dai nostri metodi, e allora 
costituiscono una pura ipotesi non dimostrata e forse non di- 
mostrabile; o corrispondono a quelle alterazioni cellulari che si 
mettono in evidenza con i comuni metodi, e cresce la probabi- 
lità che esse siano realmente la conseguenza di turbe circola- 
torie nutritizie, anziché la conseguenza immediata, diretta del 
trauma cranico e la causa della commozione. 

Anche l'Jakob rileva che la corteccia cerebrale si dimo- 
stra in piccolo grado colpita dalle sofferenze traumatiche, e ri- 
petutamente dimostra la sproporzione esistente fra le lesioni 
corticali e quelle del tronco encefalico. Esclude quindi che la 
commozione sia fondata su emorragie piccole multiple della 
corteccia. 

Ma ammette, in base alle analogie con gli altri fatti anatomo- 
patologici del sistema nervoso, e in base ai reperti, però inco- 
stanti e rari, di emorragie capillari e di degenerazioni di fibre 
nella corteccia, che si tratta di una sofferenza traumatica, ana- 
tomicamente prodotta, passeggera, degli elementi nervosi della 
corteccia, specialmente delle fibre. Realmente, come dice l’ Ja- 
kob. noi non possiamo aspettarci di svelare, con i nostri mezzi 
di tecnica, le più fini lesioni organiche, tanto più che partico- 
lari condizioni anatomiche, ad es. la presenza di numerose fibre 
amieliniche nella corteccia, sottraggono eventuali processi ana- 
tomici alla nostra indagine. 


Le conchiusioni, a cui possiamo giungere in base alle mie 
ricerche e alle considerazioni precedenti, debbono essere per- 
tanto improntate a un certo eclettismo, e nello stesso tempo a 
una severa critica, specialmente per quanto riguarda il valore 
delle indagini sperimentali negli animali. 

Realmente, la natura organica della commozione 
sembra dimostrata in parte da alcuni fatti, in parte 
dalle analogie. Ma di queste lesioni organiche che col- 
piscono gli elementi nervosi, e specialmente i corti- 
cali, non possediamo sicurissime prove, probabil- 
mente perchè i nostri mezzi d’indagine sono atti a 
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svelare i fenomeni conseguenziali, anziché quelli es- 
senziali, cioè i fenomeni che sono prodotti da squi- 
libri nutritizi per alterazione circolatoria, anzichè 
quelli che costituiscono la reazione immediata al 
traumatismo. 

In base alle mie ricerche non si può affatto esclu- 
dere l’ azione traumatica diretta sulla massa nervosa, 
ammessa dall’ Jakob; ma traspare l’ influenza che può 
avere, nella determinazione delle profonde turbe di 
funzione nervosa, il patologico eccitamento trauma- 
tico degli organi sensoriali cranici. 

Comunque, nei reperti ottenuti abbiamo l imma- 
gine di fenomeni probabilmente indipendenti dalla 
vera e pura commozione, intesa nel senso fisiologico 
e clinico più stretto, ma dovuti alla stessa azione 
traumatica. 

Le lesioni anatomiche sono di predilezione inse- 
diate nella porzione di sistema nervoso che compren- 
de il mesencefalo, il mielencefalo, il metencefalo, il 
midollo cervicale superiore: se ciò è dovuto in parte 
all’ azione traumatica diretta e alle condizioni anato- 
miche di queste parti, è pure dovuto in gran parte al- 
l’azione traumatica sugli organi nervosi periferici, e 
specialmente sugli organi ottici e acustici. Difatti 
molte delle lesioni riscontrate nell’ intima compagine 
della massa nervosa, non solo nelle parti suddette, 
ma anche nel cervello anteriore, sono in rapporto in- 
timo con la parziale degenerazione di fibre radicolari 
di nervi cranici: e quelle e queste rappresentano fatti 
di tale costanza, che non si possono attribuire a una 
pura accidentalità di esperimento. 
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Sulle alterazioni istopatologiche del sietema nervoso centrale 
nella malattia di Borna. 


- (Contributo allo studio delle meningo-encefaliti acute non purulente). 


Per 11 Dorr. G. PILOTTI 


Assistente della Clinica psichiatrica e Aiuto Medico negli Ospedali di Roma. 
(132-2) (Con 3 tavole e 3 figure). 


I fini metodi di ricerca introdotti, in questi ultimi anni, 
nella istopatologia del sistema nervoso, per opera di geniali e 
tenaci lavoratori, hanno contribuito ad assodare, anche per ciò 
che riguarda le malattie mentali, alcuni complessi islopatolo- 
gici, caratteristici per determinate forme morbose, per mezzo 
dei quali se anche non siamo in grado di renderci ragione del- 
l’ intero quadro sintomatologico, siamo in condizione di stabi- 
lire la diagnosi di alcune di esse, anatomicamente, con molto 
maggior sicurezza di quello che non permettano gli esami cli- 
nici. Questo felice risultato concerne finora solo poche forme 
morbose (alcune psicosi acute, la paralisi progressiva, la de- 
menza senile, la idiozia amaurotica. la sclerosi tuberosa, la 
malattia del sonno, cerle forme di lues cerebri, 1’ arterioscle- 
rosi cerebrale, ecc.) rimanendo la maggior parte delle altre 
malattie mentali ancora impenetrabili dal punto di vista ana- 
tomopatologico. 

Per ciò che si riferisce alla paralisi progressiva, nella quale 
le ricerche microscopiche hanno condotto a risultati di una im- 
portanza irrefutabile, restano pur tuttavia molte incognite, spe- 
cialmente per ciò che riguarda la patogenesi di questa malattia. 
Si comprende perciò come sia giustificata l’ attenzione che nu- 
merosi osservatori hanno rivolto ad altre forme morbose che si 
osservano sia nell’ uomo, sia negli animali, le quali offrano una 
più o meno accentuata somiglianza dal punto di vista clinico e 
anatomopatologico con la demenza paralitica, allo scopo di ren- 
dere più profonda e completa la interpretazione di quesla forma 
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morbosa. Sono note a questo proposito le estese ricerche dello 
Spielmeyer sulla malattia del sonno e sulle tripanosomiasi, 
intese a stabilire i rapporti di queste ultime con le malattie 
nervose di origine sifilitica, le ricerche di Achücarro sulla 
rabbia e sulla sporotricosi, quelle di Cerletti sul cimurro dei 
cani. Questi lavori, condotti con rigoroso metodo scientifico, 
hanno notevolmente contribuito ad arriechire le nostre cono- 
scenze sulla patologia generale del sistema nervoso e a risol- 
vere alcune questioni controverse della istopatologia umana. 

Ora avendo io avuto la possibilitä di esaminare i cervelli 
di alcuni cavalli morti di malattia di Borna, ho creduto op- 
portuno di descrivere le alterazioni in essi notate, con la con- 
vinzione che le ricerche sulla patologia del sistema nervoso di 
animali che hanno presentato in vita dei quadri morbosi che 
ricordano da vicino alcuni di quelli osservati nella patologia 
umana, possano servire di utile confronto per la interpretazione 
delle lesioni che colpiscono il sistema nervoso centrale del- 
l’ uomo, in aggiunta alle pur importanti ricerche sperimentali 
su animali, che hanno già prodotto dei buoni resultati e la cui 
utilizzazione non è certamente ancora esaurita. 


La malattia dei cavalli, che va sotto il nome di malattia di Borna 
ha avuto da varii AA. denominazioni diverse: Seuchenhafte Gehirn- 
Rückenmarkshautentzündung ; Meningitis cerebro-spinalis enzoolica ; 
Genickstarre; Gehirn-Rückenmarkseuche beim Pferd. 

E nota comunemente sotto il nome di malattia di Borna, per il 
fatto che essa, sebbene fosse stala gia antecedentemente osservata in 
altre regioni, acquistó nell' anno 1894 una maggiore diffusione e con- 
temporaneamente un carattere assai grave, specialmente in Borna e 
suoi dintorni, nel Regno di Sassonia. 

Numerosi AA. si sono occupati di questa malattia del cavallo; 
così sono interessanti le ricerche di Siedamgrotzky e Schlegel 
(1896), di Johne (1896), di Ostertag (1900); Wilson e Brimhall 
(1898-1903) hanno anche studiato questa malattia, in occasione di una 
epizoozia nel Nord America. Più recentemente si sono occupati di 
essa malattia anche Streit (1902) Harrison e altri. Tra le ricerche 
più recenti, specie dal punto di vista anatomo-patologico sono inte- 
ressanti gli studii di Dexler, Oppenheim (1907) e di Joest e 
Degen (1909-1913). 

La natura e il decorso della malattia, come anche le ricerche bio- 
logiche ad essa relative, non lasciano alcun dubbio che essa sia di 
natura infettiva. 
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Siedamgrotsky e Schlegel dimostrarono la presenza, nel li- 

quido cerebro-spinale, di monococchi, più raramente di diplococchi. 
 Johne trovò, nel liquido cerebrospinale, in un caso ‘anche nel 

sangue di cavalli malati, grandi diplococchi, in parte liberi, in parte 
inclusi in elementi cellulari (Diplococcus intracellularis equi). 

Ostertag trovò degli streptococchi che si dimostrarono special- 
mente patogeni di fronte al cavallo, mentre si dimostrarono inattivi 
in animali di ricerca. 

Altri microorganismi trovarono Streit, Wilson e Brimhall ecc. 

Ad ogni modo però le ricerche batteriologiche non hanno ancora 
fornito nessun risultato sicuro ed occorrono ulteriori studî per sta- 
bilire irrefutabilmente quale sia |’ agente della così detta malattia 
di Borna. 


Sintomi. — Nella maggior parte dei casi il quadro morboso si 
inizia con disturbi della digestione, con diminuzione dell’ appetito, 
frequenti sbadigli, itterizia, sintomi catarrali da parte delle vie respi- 
ratorie, e a ciò si accompagna uno stato di progressiva depressione 
psichica e un aspetto sonnolento, i quali ultimi sintomi dominano poi 
il quadro morboso fino alla fine. 

Questi ultimi sintomi, sonnolenza e depressione psichica offrono 
caratteri molto simili a quelli che si osservano nella meningite cerebro- 
spinale. Gli animali sono meno vivaci, si interessano poco dell’ am- 
biente, assumono posizioni non naturali, non eseguiscono gli ordini 
abituali, ma si spaventano ad un forte rumore. Si destano se chiamati 
o toccati, per ricadere subito dopo nel loro stato sonnolento. Si rimane 
colpiti dal fatto che gli animali durante il lavoro si lasciano condurre 
con difficoltà, che essi compiono i movimenti in maniera disadatta, 
che spesso inciampano, e che sollevano i piedi più del necessario. 

Quando i disturbi della coscienza sono più accentuati si osserva 
un’ andalura incerta e oscillante, e compiono movimenti di maneggio; 
di quando in quando compaiono attacchi di vertigine. Si osservano fe- 
nomeni di eccitamento, specialmente determinati da stimoli esterni. Si 
ha così una certa tendenza allo spavento, una grande irrequietezza, 
talvolta in via eccezionale un contegno furioso. Dopo un certo periodo 
di tempo compaiono crampi dei muscoli masticatori e del collo, si può 
avere strabismo, nistagmo, ineguaglianza pupillare ecc. Spesso si ba 
rigidità della nuca e con l’ estendersi del processo al midollo si irri- 
gidiscono anche i muscoli del dorso ecc., talvolta si osserva anche 
opistotono. La sensibilità può essere da principio molto squisita, ma 
più tardi è sempre diminuita. Si ha per lo più un aumento della ec- 
citabilità riflessa. La aumentata eccitabilità dei nervi e dei muscoli 
cede poi il posto alla paresi e alla paralisi. 

La temperatura si comporta in modo variabile, talvolta elevata 
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(39, 39,5), talvolta elevata in principio e ulteriormente normale. L' ap- 
petito é diminuito. L' intestino si vuota con ritardo. 

Nell' ulteriore decorso della malattia, specie nei casi gravi, la de- 
ambulazione ed ogni movimento diventano impossibili. La morte av- 
viene o col progredire dei fatti paralitici o per accessi convulsivi. 

Il decorso della malattia è per lo più molto grave. Molti dei ca- 
valli malati muoiono. Della piccola percentuale dei guariti (20 °/,) una 
parte diviene inutilizzabile in conseguenza dei relitti della malattia 
stessa (ambliopia, amaurosi, stupidità) (uno degli esiti più frequenti), 
epilessia, ecc. | 

La durata della malattia è diversa, a seconda dei casi. Talvolta 
avviene la morte solo dopo pochi giorni di malattia; in genere la 
malattia dura 1-2 settimane. 


Gli autori che si sono occupati della malattia di Borna, dal punto 
di vista istopatologico, non sono molto numerosi. Johne, in base ai 
reperti trovati a!l’ autopsia di sette casi, la ritiene non come una vera 
infiammazione del sistema nervoso centrale e delle meningi, ma solo 
come un’ intossicazione determinata da veleni di batterii specifici cbe 
agirebbero sul sistema nervoso. Ostertag la considera come una in- 
tossicazione balterica del sistema nervoso centrale. Dello stesso parere 
é Schmorl. Dexler al contrario trovò alterazioni infiammatorie in 
varie parti del midollo spinale e del cervello. Si trova, secondo lui, 
una infiltrazione leucocitaria, in parte delle guaine vasali, in parte 
della sostanza nervosa. Ulteriormente Oppenheim studiò istologica- 
mente un caso di malattia di Borna fornitogli da Ostertag. Egli 
trovò, in prima linea, alterazioni della meninge molle e si trattava 
appunto di un ispessimento e di una infiltrazione cellulare della Pia 
madre. Per la più gran parte l’ infiltrazione sarebbe costituita di 
« cellule rotonde » ma in alcuni casi si riscontrerebbero dei focolai 
costituiti da aggruppamenti di grandi figure cellulari, in parte polinu- 
cleate. L’ apparato vascolare aveva una parte essenziale nelle altera- 
zioni meningitiche. Le lesioni principali della sostanza cerebrale erano 
limitate agli strati più superficiali della corteccia; però si potevano 
quà e là trovare anche lesioni nelle parti profonde della sostanza ce- 
rebrale. Le cellule e le fibre nervose apparivano rarefatte. Il ponte, il 
midollo allungato, il midollo spinale non offrivano alterazioni infiltra- 
tive. L’ intero processo, secondo Oppenheim, si caratterizza come 
una meningo-encefalite acuta non purulenta, non diffusa, ma parziale, 
localizzata o disseminata. 

Dopo questi lavori sulla malattia di Borna, Joest e Degen in- 
trapresero lo studio istologico di un numero rilevante di casi di tale 
malattia. Ben poco di notevole trovarono all’ esame macroscopico 
tranne, quà e là, un lieve ispessimento della meninge ed una più o 
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meno intensa iniezione dei vasi venosi; qualche volta notarono un 
lieve edema della sostanza cerebrale. 

Per l’ esame istologico essi si valsero di materiale fissato in for- 
molo, in alcool e acido acetico o sublimato. Adoperarono quasi esclu- 
sivamente la colorazione con |’ ematossilina-eosina e col Van Gieson. 
Solo in pochi casi adoperarono il metodo di Nissl. Si servirono del 
metodo di Unna-Pappenheim per la dimostrazione dei plasmatociti. 

Essi trovarono, quasi sempr , lesioni della meninge poco intense 
e cioè: aumento di spessore dovuto « in parte ad iperemia » inco- 
stante, in parte ad edema, anch'esso non costante, e ad aumento del 
connettivo; ma, in sostanza, l' aumento di spessore della Pia si deve 
secondo tali AA. attribuire ad una inflltrazione cellulare (di linfociti, 
poliblasti, Plasmazellen isolate) che é « talvolta diffusa » talvolta « a 
focolaio ». La meningite, nella malattia di Borna avrebbe, in gene- 
rale, solo una parte secondaria. 

Nei vasi, l’ esame microscopico dimostrò assenza di alterazioni 
delle pareti, una intensa infiltrazione dello spazio avventiziale, specie 
delle piecole vene e dei precapillari, mentre i capillari sembrarono 
colpiti poco o affatto. Mentre nella maggioranza dei casi gli iufiltrati 
erano localizzati nell’ avventizia, in altri era invaso anche lo spazio 
perivascolare e talvolta gli elementi infiltrativi si trovavano anche in 
seno alla sostanza nervosa. Gli infiltrati sarebbero più abbondanti 
nella sostanza grigia che nella bianca. Essi erano costituiti in grande 
maggioranza di linfociti e di « cellule rotonde » un poco più grandi 
dei linfociti, muniti di un grande nucleo, povero di cromatina, chiaro, 
con protoplasma non del tutto omogeneo. Questi elementi sono stati 
ascritti dagli AA. nel novero dei Poliblasti. Trovarono anche plasma- 
tociti. Inoltre Kòrnchen e Gitterzellen isolate e scarse, con pigmento 
bruno. Mai trovarono leucociti a nucleo polimorfo. Oltre agli infiltrati 
vascolari gli AA. descrivono infiltrati del tessuto nervoso (Gewebs in- 
filtrate) del cervello e del midollo spinale; tale infiltrazione è in gene- 
rale diffusa, senza che gli elementi cellulari formino dei focolai. Gli 
AA. ammettono però che la infiltrazione del tessuto nervoso stia in 
rapporto per lo più con gli infiltrati vasali. 

Infiltrati vasali simili riscontrarono nel cervelletto. 

Essi hanno riscontrato molto raramente. emorragie dalle piccole 
vene. 

Per ciò che si riferisce alla nevroglia essi dicono di avere avuta 
l’ impressione che i nuclei nevroglici fossero aumentati, ma le più ac- 
curate ricerche non hanno loro messo in luce delle forme di mitosi 
nei nuclei della nevroglia e concludono che il tessuto di sostegno di- 
mostra, in generale, solo insignificanti e non costanti alterazioni. 
Hauno però notato una proliferazione delle cellule nevrogliche satel- 
liti. Aftermano che dai loro preparati si può dedurre che le cellule 
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nervose sono poco alterate. La forma esterna ed il nucleo sono ben 
conservati; solo in un caso, col metodo di Nissi, notarono wnbedew- 
tende tigrolytische Erscheinungen. Ad ogni modo gli AA. dichiarano di 
non aver fatto ricerche minute coi moderni metodi di esame per lo 
studio del sistema nervoso centrale. 

Gli AA. hanno poi trovato nella malattia di Borna, in quasi tutti 
i casi esaminati, degli speciali corpuscoli intranucleari nelle cellule 
gaugliari del corno d' Ammone e anche nella circonvoluzione olfattoria 
e nel lobo frontale, che si colorano col metodo di Mann-Lentz in 
rosso lucente con l'eosina. Questi Kerneinschlüsse sono sempre con- 
tornati da un alone chiaro. Le cellule nervose che li contengono sono 
ben conservate. Essi formerebbero un reperto costante nella malattia 
di Borna. 

L’ intero processo infiammatorio, considerato dal punto di vista 
anatomo-patologico, avrebbe un carattere acuto. 

Riassumendo, vediamo, dunque, che gli AA. hanno trovato, perciò 
che si riferisce agli elementi mesodermici, infiltrazioni della Pia madre, 
a focolai, ed estesi infiltrati delle guaine avventiziali dei vasi della 
corteccia e della sostanza bianca, del cervelletto e del midollo spinale, 
(costituiti di linfociti, poliblasti e scarsi plasmatociti). 

Hanno trovato quà e là cellule granulose, negli «infiltrati »a. Nes- 
sun'altra lesione rinvennero a carico degli elementi delle pareti vasali. 

Hanno riscontrato poi una infiltrazione del tessuto nervoso. Perciò 
che riguarda gli elementi ectodermici affermano di non aver rinvenuta 
nessuna lesione degna di nota a carico delle cellule nervose, tranne 
speciali inclusioni nucleari che essi ritengono specifiche per la ma- 
lattia di Borna. 

La nevroglia non ha loro offerto nulla di notevole; mai rinvennero 
mitosi dei nuclei nevroglici. 

Gli AA. non parlano dello stato delle fibre nervose, dei cilindrassi 
e delle neurofibrille. 


* 
* * 


Il materiale da me esaminato mi è stato gentilmente for- 
nito dal Prof. Kitt della Tierärztliche Hochschüle di Monaco 
di Baviera. Le notizie cliniche che concernono i 3 casi da 
me esaminati, mi sono state favorite, per ciö che riguarda i 
primi due dal Prof. Schmitt della Tierärztliche Hochschiile 
di Monaco, per ciö che si riferisce al terzo caso, dal Dott. 
Muenich di Straubing. 

Al Prof. Kitt che mise a mia disposizione il suo ma- 
teriale anatomico, al Prof. Spielmeyer, nel cui Laboratorio, 
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annesso alla Clinica Psichiatrica del Prof. Kraepelin, ho ini- 
ziato, per suo stimolo, queste ricerche, al Prof. Sehmitt e 
al Dott. Muenich che mi fornirono le notizie cliniche riguar- 
danti i casi da me esaminati, sento il dovere di porgere qui 
i miei piü vivi ringraziamenti. 


Comincio ora col riassumere brevemente le notizie cliniche 
dei tre casi da me esaminati. Esporrò successivamente i resul- 
tati delle ricerche istologiche eseguite nel sistema nervoso. 


Caso N. 1. — Cavallo di 3 anni di età. Sembra da alcuni giorni 
molto assonnato. Stato di nutrizione discreto. L'animale tiene il capo 
sempre abbassato ed ha un aspetto sonnolento. 

Pelame liscio e lucente. Le palpebre sono molto tumide. 1l pa- 
ziente è molto pauroso; trasalisce al minimo rumore. 

La deambulazione è incerta. Il polso è assai debole. 

Nulla di morboso a carico dell’ apparato respiratorio. 

Non prende affatto cibo; beve modicamente. Feci normali. 

30-III-13. — T. 39,6. P. 46. R. 12. 

31-1I[-13. — T. 39,2. P. 42. R. 12. 

Stato generale migliorato. I movimenti sono più liberi, solleva il 
capo al richiamo. 

1-1V-13. — Il polso é molto debole. L’ animale non si nutre af- 
fatto. T. 39. P. 64. R. 14. 

Nei giorni successivi si hanno alternative di miglioramenti e peg- 
gioramenti, con temperatura sempre assai elevata (39,-39,4). 

[l sensorio è sempre molto ottuso. L’ animale è molto debole, mi- 
naccia di cadere. Si nutrisce poco. ; 

Il giorno 10-IV-13 alle ore 3 e ?/, di notte é stramazzato a terra. 
La mattina giace disteso sul fianco destro; fa dei movimenti simili a 
movimenti convulsivi. Nella notte é stato molto irrequieto; ha fatto 
dei movimenti come per correre. 

11-IV-13. — Morte. 


Caso N. 2. — Cavallo di un anno di età: é accolto nella Clinica 
veterinaria di Monaco di Baviera il 6-VI-13. 

Nulla di notevole dal punto di vista anamnestico. 

L' animale tiene il capo abbassato con i piedi come raccolti sotto 
al ventre. Riesce ad alzarsi dal suolo. 

Lo stato di nutrizione é discreto. La struttura corporea é di media 
robustezza. Nella deambulazione l?’ animale oscilla evidentemente, spe- 
cialmente con le estremità posteriori. Temperamento straordinaria- 
mente pigro; l' animale si alza con difficoltà, si muove ugualmente 
con difficoltà e resta lungo tempo in posizioni non fisiologiche. 
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Il pelame é normale. La congiuntiva palpebrale é arrossata e tumida 

La temperatura cutanea non é aumentata; peró la cute del cranio- 
é calda al tatto. Temperatura rettale 38,8. Polso 70, debole, ma rego- 
lare. Toni cardiaci puri e di forza normale. Respirazioni 8. 

Negativo l esame dell’ apparato respiratorio. 

Non si nutrisce. L'animale mastica in piccola quantità il foraggio 
e lo lascia spesso cadere dalla mandibola. L’addome è retratto. Le 
feci sono a piccole pallottole, molto secche e ricoperte di un poco 
di muco. 

L’ esame delle urine è negativo. 

Temp serale: 39,2. 

7-VI-13. — T. 38,7. P. 66. R. 8. 

Non è insorta nessuna modificazione ne) portamento e nel con- 
tegno dell’ animale. La coda è tenuta spesso piegata. 

Feci come sopra: secche, a pallottole. 

Urina: reazione alcalina. Assenza di pigmenti biliari. Albumina : 
Esbach: 3/, pro mille. 

Si nutrisce discretamente. 

8-VI-13. — Contegno non modificato. Temp. 38,7. P. 64. R. 8. 

9-VI-13. — T. 38,8. P. 96. R. 36. 

L’ animale non riesce più a sollevarsi dal pavimento. Nei tentativi 
per alzarsi il capo ricade pesantemente al suolo; contemporaneamente 
l' animale compie con le zampe anteriori dei movimenli incoordinati. 

Lo stato di nutrizione è molto peggiorato. La temperatura nel 
capo è evidentemente aumentata. Ha dispnea insorta quasi improv- 
visamente. 

Temperatura serale: 39,4. 

10-VI-13: — Temp. 40,1. Morte. 


Caso N. 3. — Questo caso è stato osservato dal Sig. Dott. Mue- 
nich, medico veterinario in Straubing, il quale estrasse il cervello e 
lo inviò al laboratorio di Anatomia patologica della Scuola veterinaria 
dl Monaco. Il medico che ebbe occasione di esaminare questo caso 
giudica trattarsi di una tipica forma di Schlafsucht in un puledro. 
Egli riferisce cosi brevemente il corso della malattia: L'animale am- 
maló it 9-VI-13 di colica e poiché eliminó un verme, il proprictario 
gli somministró un vermifugo. Ä 

Osservato alcune ore piü tardi l'animale teneva la testa continua- 
mente fissa al muro. Ancora più tardi spiccò un salto con le zampe 
anteriori e cadde rovesciato all’ indietro. Dopo poco tempo si riebbe e 
cominciò a camminare incessantemente verso sinistra, con il capo 
abbassato. ll 10-V[-13 peggiorò, nella notte improvvisamente, così che 
il proprietario uccise |’ animale. 

Non ho potuto avere notizie più dettagliate su questo caso. 
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Il materiale di ricerca prelevato in piccoli blocchi da ogni regione 
del cervello e del cervelletto e dalla porzione cervicale del midollo 
spinale, fu fissato in alcool a 95°, in formolo al 10 al, nel mordente 
di Weigert per la Glia (con aggiunta di formolo), e in liquido di 
Müller. 


Tecnica. — I. - Dal materiale fissato in alcool a 96° furono ese- 
guiti: a) Dal materiale non incluso: il metodo di Nissl col Seifen- 
methylenblau; il metodo di Unna-Pappenheim; la reazione di Pe- 
arls per l’ emosiderina, ecc. è) Dal materiale incluso in celloidina: 
Colorazione col bleu di toluidina (Ludwigshafen); colorazione con la 
tionina; metodo di Unna-Pappenheim (previo allontanamento della 
celloidina con l’ alcool metilico); metodo di Giemsa; metodo di Van 
Gieson; colorazione con la miscela di Mann (previa mordenzatura 
in acido fosfomolibdico); colorazione con l’ ematossilina di Heiden- 
hain; metodo di Weigert per le fibre elastiche, ecc. 

II. - Dal materiale fissato in formolo al 10 °/,: Sezioni al micro- 
tomo a congelazione: Metodo di Daddi-Herxheimer per il grasso; 
metodo di Bielschowsky; metodo di Spielmeyer per le guaine 
mieliniche; metodo di Alzheimer VI (liquido di Flemming e colo- 
razione con fucsina acida e verde luce. 

III. - Dal materiale fissato nel mordente di Weigert per la Glia: 
a) Inclusione in paraffina: Metodo di Weigert per le fibre nevrogliche. 
b) Sezioni al congelatore: Metodo di Alzheimer IV per la Glia pro- 
toplasmatica; metodo di Alzheimer V, colorazione con la miscela 
di Mann. 

IV. - Dal materiale fissato in liquido di Müller: Inclusione in 
celloidina: Colorazione delle guaine mieliniche secondo Weigert-Pall 
e Weigert-Kultschitzky. Metodo di Marchi. 

Furono poi adoperati numerosi altri metodi, per mettere in evi- 
denza le cosi dette inclusioni nucleari della malattia di Borna, delle 
quali io mi sono già occupato in un precedente lavoro. 


PARTI MESODERMICHE. 


A) Pia MADRE. — Nei tre cervelli da me csaminati la meninge molle 
è notevolmente alterata. Questa alterazione risulta già ad un superfi- 
ciale esame dei preparati, con un piccolo ingrandimento, in quanto 
risalta subito |’ aumento di spessore della meninge stessa (V. Tav. 3, 
fig. 9), in alcune sezioni più marcata, in altre meno. Tale ispessimento 
non è limitato a quella porzione di meninge che riveste la sommità 
delle circonvoluzioni, ma colpisce anche quelle parti di essa che si 
approfondano nei solchi cerebrali. Ma non di rado si può vedere che 
essa, in corrispondenza della parte più profonda dei solchi, i quali 
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sono notevolmente dilatati, aumenta nel suo spessore sicchè nelle se- 
zioni trasverse si presenta ingrossata come l’ estremità di una clava. 
ln talune sezioni si può osservare che tutte le circonvoluzioni, com- 
prese nel taglio, sono ricoperte dalla Pia madre, quasi uniformemente 
ispessita. Spesso è più fortemente aumentata in spessore sul labbro 
beante del solco cerebrale. Non molto di rado occorre osservare che, 
mentre la corteccia e la sostanza bianca presentano notevoli infiltrati, 
la meninge soprastante è infiltrata solo in misura quasi insignificante. 
Si incontrano anche, non di rado zone, abbastanza estese di meninge 
del tutto esenti di ogni lesione. 

Le alterazioni della meninge si possono dividere in due grandi 
gruppi, ciascuno con particolari caratteri. 

Si hanno cioè, nello stesso cervello, da un lato, delle sezioni dove 
l' ispessimento della meninge é determinato sopratutto da una iper- 
trofia ed iperplasia dei suoi elementi fissi con molto scarsi infiltrati e 
dall' altro lato, delle sezioni, dove la meninge è infarcita di numerosi 
elementi di infiltrazione che, per lo più, si dispongono lungo le guaine 
avventiziali dei vasi. Essi elementi costituiscono in questo caso la ra- 
gione principale dell' aumento di volume della pia; mentre la ipertrofia 
e Ja iperplasia degli elementi fissi del connettivo, non é cosi marcata 
come nel caso prima accennato. 

Se peró esistono queste due principali forme di lesioni piali, bi- 
sogna anche subito dichiarare che la più grande estensione delle me- 
ningi si presenta alterata secondo i caratteri del secondo gruppo (in- 
filtrativo), da me individualizzato. 

a) Esaminando i preparati alla toluidina si osserva che, in alcuni 
punti della meninge, l' ispessimento é costituito, in grandissima parte, 
di fibroblasti ipertrofici, a forma fusata, il cui grande asse è parallelo, 
per lo più alla superficie della Pia. I nuclei di tali fibroblasti sono in 
marcata fase progressiva e sono aumentati di volume; banno una for- 
ma ovoide, sono debolmente colorati; la loro membrana è sottile; sono 
ricchi di granuli di cromatina e posseggono uno o più corpicciuoli 
nucleolari colorati in violetto. Il protoplasma è intensamente colorato 
dalla toluidina, in viola pallido, non è perfettamente omogeneo, ma 
spesso ha una struttura finissimamente reticolare (V. Tav. 1, fig. 16 
. e 17). Qualche volta si incontrano accumuli di numerosi nuclei, volu- 
minosi, in fase progressiva (V. Tav. 1, fig. 37), che si addossano l'uno 
sull’ altro e che sono, in massa, ravvolti da un citoplasma fortemente 
colorato (Riesenzellen?). 

Spesso si incontrano dei fibroblasti nel cui protoplasma si osser- 
vano numerosi vacuoli. Alcune volte i fibroblasti hanno un proto- 
plasma cosi abbondante che, pur essendo i nuclei piuttosto lontani 
l' uno dall’ altro, i loro protoplasmi vengono tuttavia come a fondersi 
fra di loro, costituendo così un bel tappeto protoplasmatico. Qualche 


ALTERAZIONI ISTOPATOLOGICHE DEL SISTEMA NERVOSO ECC. 323 


volta riesce anche di incontrare fatti di divisione cariocinetica nei 
nuclei degli elementi fissi del connettivo piale (V. Tav. 1, fig. 15). 
Accanto ai fibroblasti cosi ipertrofizzati se ne trovano altri piccoli, il 
cui nucleo é fortemente colorato e raggrinzato; scarso od assente il 
citoplasma; essi si accumulano spesso in numero di 4-5 ed anche più 
nuclei scuri, |’ uno sull’ altro. 

Insieme agli elementi sopradescritti, nei punti corrispondenti della 
pia così ispessita, si osservano in mezzo alle sue maglie connettivali 
notevolmente dilatate, degli elementi cellulari voluminosi, liberi tra le 
maglie del tessuto connettivo. La forma è per lo più rotondeggiante, 
ma qualche volta sono di forma allungata, a biscotto, a seconda che 
le maglie connettivali in mezzo alle quali essi si trovano sono più o 
meno ampie. Essi posseggono talvolta un nucleo grande, rotondo, con 
membrana ben colorata, carioplasma chiaro, ricco di granuli di cro- 
matina con uno o due corpuscoli nucleolari; situato per lo più nella 
parte centrale del protoplasma, talvolta eccentrico. In qualche altro 
elemento invece il nucleo non è rotondo ma assume forme svariate 
(a biscotto, a pera, irregolarmente triangolare ecc.). Il volume della 
cellula è ben considerevole; il protoplasma si colora con la toluidina 
in una tinta leggermente viola, ha un aspetto finemente reticolato e 
le maglie di questo reticolato circoscrivono dei veri e propri vacuoli. 
Spesso si osservano queste cellule, molto voluminose, il cui citoplasma 
è per la più gran parte costituito da un enorme vacuolo che apparisce 
per lo più vuoto; del protoplasma rimane solo l’ orlo periferico. Di 
rado si riscontrano nell’ interno dei vacuoli dei blocchetti di sostanza 
colorata in bleu scuro (frammenti di linfociti?), qualche altra volta del 
pigmento giallo verde (V. Tav. 1, fig. 9, 10, 14). 

Spesso il nucleo di tali cellule è piccolo, colorato intensamente in 
bleu dalla toluidina e del protoplasma, poco colorato, si possono an- 
cora riconoscere i contorni e le maglie. 

Queste cellule sono in numero abbondante sotto uno stesso campo 
microscopico e sono disposte irregolarmenle in tutti gli strati della 
meninge, tranne nello strato esterno, durale di essa, dove mancano. 
Accanto a questi elementi si possono osservare dei fibroblasti che si 
presentano in stadi e forme diverse di rigonfiamento e di vacuolizza- 
zione ma che non raggiungono in genere il volume di questi elementi; 
son probabilmente forme di passaggio. 

Quà e là si osserva qualche linfocita o plasmatocita. 

Gli elementi vescicolati corrispondono in genere a quelli descritti 
da Cerletti col nome di Blasenzellen, nella malaria perniciosa, ma 
esistono quà e là anche delle tipiche granulo-adipose. 

b) Nei preparati alla toluidina é anche oltremodo agevole lo stu- 
diare i caratteri delle alterazioni delle meningi, in quei punti. in cui 
l'aumento del suo spessore è dovuto non solo all’ ipertrofia dei fibro- 
blasti ina sopratutto alla presenza di numerosi elementi infiltrativi. 


324 PILOTTI 


Qui si osservano anche numerosi fibroblasti in fase progressiva 
eon gli stessi caratteri già sopra citati, ma ciò che più colpisce è l’ab- 
bondanza delle cellule di infiltrazione. Queste sono per lo più molto 
numerose intorno alle pareti dei vasi, arterie e vene, ma si trovano 
anche in numero grandissimo sparse tra le maglie connettivali della 
meninge. Esse sono rappresentate da linfociti e da plasmatociti. I nu- 
clei dei linfociti sono piccoli e raramente si riesce a vedere un orlo 
protoplasmatico. I plasmatociti hanno i tipici caratteri degli elementi 
di Unna-Pappenheim e rappresentano nel cavallo N. 1 l' elemento 
cellulare in preponderanza tra gli infiltrati della meninge. 

Essi hanno il caratteristico nucleo con la cromatina disposta a 
guisa dei raggi di una ruota; un protoplasma piuttosto abbondante 
colorato metacromaticamente con la toluidina; intorno al nucleo si 
osserva spesso l’ alone chiaro. Questi plasmatociti sono piuttosto pic- 
coli. Oltre ai linfociti ed ai plasmatociti si trovano degli altri elementi 
di volume molto maggiore dei linfociti, con nucleo rotondo e con una 
discreta quantità di protoplasma che si colora metacromaticamente. 
Ritorneremo a parlare di questi elementi, quando più innanzi ci in- 
tralterremo degli infiltrati vascolari. Ad ogni modo tali elementi non 
sono nella pia madre così abbondanti come negli infiltrati vascolari 
degli altri territori del tessuto nervoso. 

Nella Pia madre si incontrano spesso dei plasmatociti alterati (V. 
Tav. 1, fig. 4, 8, 11, 12, 13). Alcune volte le alterazioni risiedono nel 
nucleo, altre volte nel protoplasma. Le alterazioni del nucleo consi- 
stono sopratutto in dissoluzione della membrana e in uno sgretola- 
mento della cromatina che si divide in blocchetti di diversa grandezza, 
ben separati e distinti l' uno dall’ altro e che talvolta si vanno a di- 
sporre in punti diversi del corpo protoplasmatico, talvolta si dispon- 
gono ai due poli di esso, oppure a raggera, ovvero invadono tutto il 
corpo protoplasmatico. 

L’ alterazione del protoplasma consiste per lo più in ciò che esso 
si presenta vacuolizzato (V. Tav. 1, fig. 4, 8), in piccoli vacuoli eguali, 
per lo più, l' uno all’ altro, finchè tutto il corpo protoplasmatico è oc- 
cupato da vacuoli circoscritti da una sottile rete che si tinge metacro- 
maticamente, mentre il nucleo si conserva spesso intatto con tutte le 
caratteristiche proprie del nucleo delle Plasmazellen. 

Inoltre molto spesso si incontrano ammassi di numerosi nuclei, 
spesso allungati, raggrinzati, fortemente colorati, spesso addossati 
l’ uno sull’ altro tanto che non si distinguono bene i contorni dei sin- 
goli nuclei; sono con molta probabilità dei fibroblasti in via di disfa- 
cimento o ammassi di linfociti fortemente alterati. 

Nel fondo dei solchi della meninge si incontrano talvolta dei grandi 
cumuli di tipiche Kornchenzellen, mescolate agli elementi di infiltra- 
zione sopra descritti (V. Tav. 2, fig. 2). 
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Nelle meningi che presentano marcati i fatti di infiltrazione si os- 
servano solo raramente le Blasenzellen. 

È da notare che le Plasmazellen sono state da me riscontrate con 
speciale frequenza nel caso N. 1; negli altri casi non sono altrettanto 
frequenti. 

Non ho mai osservato emorragie nelle meningi. Sulle alterazioni 
dei vasi e delle loro pareti parleremo in seguito descrivendo le alte- 
razioni dei vasi del tessuto cerebrale. 

Il metodo di Van Gieson e i metodi 4.° e 5.° di Alzheimer 
dimostrano specialmente nei punti della meninge, ove sono accumu- 
late le Blasenzellen, un ispessimento ed una iperplasia dei fasci di 
fibre connettivali, ben marcati (V. Tav. 3, fig. 9). Il metodo di Mar- 
chi, con !' acido osmico, mette in evidenza nei varii elementi della 
meninge scarse quantità di grasso. 


B) VASI SANGUIGNI. — Le alterazioni che si osservano nei vasi 
sanguigni del cervello dei cavalli morti di malattia di Borna sono 
sempre molto gravi. L’ alterazione più grave e costante e sulla quale 
precipuamente fondiamo la diagnosi di malattia di Borna è la infiltra- 
zione, spesso enorme, della guaina avventiziale. Il lume di molti vasi 
sanguigni cerebrali si presenta notevolmente dilatato; questa dilata- 
zione é più marcata nelle vene che nelle arterie. Il numero dei vasi 
sanguigni non apparisce aumentato; non ho mai potuto incontrare dei 
gettoni vasali di neoformazione. 

Si incontrano non molto di rado. delle piccole emorragie capillari, 
di data recente, molto probabilmente agonali. In questi casi si osser- 
vano, col metodo di Alzheimer Mann, che i piccoli capillari sono 
attorniati da un bel manicotto di globuli rossi, che spicca sul fondo 
del tessuto nervoso circostante, colorato in bleu. Questo fatto ho po- 
tuto notare molto evidente, in specie, nel caso 3, e sopratutto nel 
corno d' Ammone. [n altri casi si osservano le emorragie, sempre di 
poca entità e non molto frequenti, di preferenza nella sostanza bianca. 


PARETI VASALI. 

a) Stralo endoteliale (colorazione con la toluidina). — Con questa 
colorazione gli endotelii della parete dei vasi cerebrali si mostrano 
nella più gran parie in evidente fase progressiva. Questo fatto é spe- 
cialmente evidente in quei vasi corticali che si trovano a passare at- 
traverso il tessuto, posto in vicinanza di vasi fortemente ricchi di in- 
filtrati. I nuclei degli endotelii sia dei grossi che dei piccoli vasi (ca- 
pillari e precapillari) visti in superficie. si mostrano piü grandi che in 
condizioni normali: hanno una forma rotondeggiante, un carioplasma 
chiaro, una membrana sottile, ben colorata e un gran numero di fini 
granuli di cromatina intensamente colorati; essi sono provvisti inoltre 
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ricche di nuclei. Cosi che ad un piccolo ingrandimento si potrebbe 
pensare alla presenza di cellule di infiltrazione nella parete vasale. Ma 
con un ingrandimento maggiore, si pud con certezza stabilire che sono 
i nuclei dell’ endotelio e dell’ avventizia, aumentati di numero, che 
danno a prima vista l'impressione di una infiltrazione vascolare. 
Qualche volta accanto a tale proliferazione si osservano anche cellule 
infiltrative, ma sono assai scarse (V. Tav. 1, fig. 35, e fig. 1 nel 
testo). 

Anche nei grossi vasi con abbondantissimi infiltrati, è facile rico- 
noscere, per le caratteristiche dei protoplasmi e dei nuclei, in mezzo 
alle cellule dell' infiltrato, per quanto fitte, gli elementi proprii delle 
pareti vasali ipertrofici o aumentati di numero. 

Non ho mai però osservato fatti di divisione cariocinetica a carico 
degli endoteli vasali. 

Accanto alle manifestazioni progressive si osservano anche scarsi 
fatti regressivi a carico delle cellule endoteliali dei .vasi. 

b) Elastica. — La membrana elastica si mostra omogeneamente 
colorata (met. di Weigert) anche nei capillari più sottili e non si 
può accertare alcuna alterazione speciale a suo carico. 

c) Muscolare. — I nuclei della muscolare (in sezione trasversa dei 
vasi) appaiono quà e là leggermente ingrossati e posseggono un ca- 
rioplasma chiaro con numerosi granuli di cromatina. Non si osser- 
vano altre manifestazioni patologiche degne di nota. 

d) Avventizia. — Gli elementi avventiziali dei vasi infiltrati o vi- 
cini a vasi infiltrati, sono anch’ essi in fase progressiva e bene spesso 
sono aumentati di numero. I nuclei sono ovoidi, con carioplasma 
chiaro, con granuli di cromatina ben colorati, conr membrana ben vi- 
sibile. I protoplasmi sono abbondanti e ben colorati. Accanto a questi 
elementi se ne trovano altri i cui protoplasmi dimostrano dei piccoli 
vacuoli, di differente grandezza limitati da una sottile rete finemente 
granulosa, ben colorata dalla toluidina. Qualche volta entro questi 
vacuoli è contenuto del pigmento e dei residui di nuclei disfatti. In 
queste cellule avventiziali così alterate, il nucleo è a contorno rag- 
grinzato, fortemente colorato, con grossi granuli di cromatina, picno- 
tico; qualche volta sì notano nuclei cariorrettici. 

Raramente si incontrano nuclei dell’ avventizia in mitosi. 

Col metodo di Herxheimer poi si mettono in evidenza notevoli 
quantità di gocciole di grasso, rotonde, isolate e sparse lungo le pa- 
reti vasali o raccolte intorno ai nuclei delle cellule avventiziali, e 
spesso si incontrano delle Fettkornchenzellen, libere nelle guaine linfa- 
tiche (V. Tav. 1, fig. 32). Una notevole abbondanza di grasso si trova 
non solo nei grossi, ma anche nei piccoli vasi sia della corteccia che 
della sostanza bianca. 
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GUAINE LINFATICHE AVVENTIZIALI DEI VASI. —- Le guaine linfatiche 
avventiziali dei vasi sono per lo pià enormemente dilatate, questo fatto 
è più specialmente visibile uei vasi del cervello che in quelli della me- 
ninge. Esse sono infarcite di elementi infiltrativi che talvolta sono in 
enormi ammassi. I fatti infiltrativi più intensi sono a carico dei grossi 
vasi, specialmente delle vene, ma non sono risparmiate le arterie e 
quà e là anche i piccoli vasi (capillari e precapiliari) (V. Tav. 2, fig. 
1 e 3 e Tav. 3, fig. 4 e 6). 

Questi infiltrati delle guaine avventiziali si riscontrano in tutti i 
tre casi da me esaminati, più intensi ed estesi nel caso 3. Essi si tro- 
vano sia nella corteccia, sia nella sostanza bianca; per lo più però 
nella corteccia sono più abbondanti che nella sostanza bianca. Tal- 
volta si vedono partire, dalla Pia madre ispessita ed infiltrata, dei 
grossì vasi, con un manicotto infiltrativo, che si approfondano più o 
meno nella sostanza corticale sottostante. L’ estensione dei processi 
infiltrativi varia a .seconda delle parti del cervello capitate sotto la 
sezione. In tutti i miei tre casi ad es. il Corno d' Ammone si è pre- 
sentato sempre, in tutte le sezioni fatte, ricco di infiltrati, talvolta 
(caso 3) veramente colossali (V. Tav. 2, fig. 3 e Tav. 3, fig. 4 e 6). 

Ho rinunziato a stabilire la estensione e la diffusione degli infil- 
trati nelle varie zone del cervello perchè è stata già stabilita dalle ri- 
cerche di Joest, su un numero enorme di casi, sia |’ estensione, sia 
la localizzazione degli infiltrati, nelle differenti aree cerebrali. 

È da notare che esistono, in tutti e tre i casi, delle circonvolu- 
zioni cerebrali, in cui l’ infiltrazione delle guaine linfatiche avventiziali 
manca completamente. 

Sui rapporti tra gli infiltrati e il tessuto nervoso circostante oc- 
corre notare che spesso, ad un esame superficiale, sembra che le cel- 
lule infiltrative sorpassino la Grenzscheide di Nissl e invadano il tes- 
suto nervoso. Da un esame più accurato però ci si può persuadere 
che ciò nella maggioranza dei casi non è; perchè sono appunto le cel- 
lule della nevroglia in attiva proliferazione intorno ai vasi che danno 
la impressione dello sconfinare degli infiltrati. Non si può negare però 
che in alcuni casi, realmente, le cellule iufiltrative scon(inino oltre i 
limiti delle guaine dell' avventizia. Nei preparati colla miscela di 
Unna-Pappenheim e alla toluidina si possono vedere infatti non 
molto di rado delle Plasm zellen, in vicinanza di cellule nervose e in 
qualsiasi altro modo libere nel tessuto nervoso, che dànno la impres- 
sione che si tratti qui di una vera e propria infiltrazione del tessuto. 
Che questa denominazione «infiltrazione del tessuto » nervoso sia giu- 
slificata mi sembra abbastanza provato, come vedremo ancora parlando 
delle cellule nervose, dalla presenza di linfociti e di plasmatociti che 
sembrano quasi incastrati nel corpo delle cellule nervose stesse (V. 
Tav. 1, fig. 23 e 24). 
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FLEMENTI DEGLI INFILTRATI. — Gli elementi costitutivi degli infil- 
trati sono molteplici. Nei preparati con la toluidina, in materiale fis- 
sato nell’ alcool, è molto agevole lo studio dei singoli elementi. 

Tra questi si riscontrano in prima linea i « piccoli linfociti » eon 
i loro ben noti caratteri. 

Talvolta il nueleo di questi linfociti è molto intensamente colo- 
rato, picnotico, notevolmente raggrinzato e non si osserva nessuna 
traccia di protoplasma (fase regressiva dei linfociti). A questi piccoli 
linfociti sono mescolati in gran numero dei linfociti con nucleo un 
po’ più grande e più chiaro, con cromatina abbondante e con proto- 
plasma più voluminoso e visibile. La forma del loro nncleo non è 
sempre rotouda, ma varia moltissimo. 

Non ho mai osservato leucociti polinucleati. 

Un elemento a cui spetta una parte notevolissima nella costitu- 
zione di questi infiltrati è la Plasmazelle. Questo elemento caratteri- 
stico è facilmente riconoscibile nei preparati alla toluidina e alla tio- 
nina. I plasmatociti sono presenti in tutti gli infiltrati del cervello dei 
tre casi da me esaminati indipendentemente dalla sede e dalla esten- 
sione degli infiltrati. Sono presenti in numero abboudante negli infil- 
trati della meninge, come in quelli della corteccia e in quelli della 
sostanza bianca. Nel caso uno, dove i. plasmatociti sono più abbon- 
danti che negli altri due, essi sono piuttosto piccoli, di forma ora ro- 
tonda, ora allungata, a seconda dello spazio da essi trovato libero nel 
lume dello spazio avventiziale. 

Negli infiltrati molto voluminosi essi costituiscono, così all’ in- 
grosso, specie nel caso uno, più della terza parte di tutti gli elementi 
costituenti l’ infiltrato stesso. Negli infiltrati meno voluminosi e nei 
piccoli infiltrati, dei piccoli vasi, i plasmatociti sono per lo più in 
grandissima preponderanza sugli altri elementi e talvolta i linfociti 
mancano affatto (V. Tav. 1, fig. 30 e 31). 

Nun è raro d' incontrarsi in piccoli vasi (capillari e precapillari) 
le cui guaine sono tappezzate da uno strato quasi continuo di plasma- 
tociti. Si può affermare senza tema di errare, che non esiste inliltrato 
ove non siano riscontrabili plasmatociti. Nel caso N. 2, i plasmatociti 
sono pure numerosissimi, sia nei grandi che nei piccoli infiltrati; sono 
però in generale di un volume maggiore e il loro nucleo è raramente 
eccentrico; per il resto non offrono altri caratteri di forma e di colo- 
razione per cui si possano in qualche modo differenziare da quelli de- 
scritti nel caso N. i. Nel caso N. 9 gli infiltrati sono meno numerosi 
che negli altri due casi; si riscontrano delle circonvoluzioni intere in 
cui mancano del tutto infiltrati: mentre nelle circonvoluzioni vicine si 
osservano solo vasi, del tutto isolati, con infiltrazione spesso molto 
marcata e con intensa reazione della nevroglia circostante. È anche da 
notare che, in questo caso, i piccoli vasi sono, in alcune zone, com- 
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pletamente esenti da infiltrati, sia nella corteccia, sia nella sostanza 
bianca. Nel caso N. 1, invece, come abbiamo gia accennato, specie 
nella corteccia, i fatti infiltrativi non compaiono cosi isolati, ma col- 
piscono oltre ai grossi vasi anche numerosi capillari e precapillari. 
Nel caso N. 2 oltre che nella maggior parte delle cireonvoluzioni cere- 
brali, anche nel corno di Ammone, si osservano infiltrati voluminosi 
a carico di grossi vasi isolati, quà e là, a focolaio, mentre i piccoli 
vasi sono in genere risparmiati da ogni lesione infiltrativa. In questo 
caso risalta, forse meglio che negli altri, il carattere di queste lesioni 
vasali che &, si puö dire senz' altro, una lesione a focolaio. 

Oltre i linfociti piccoli e di media grandezza ed oltre i plasmato- 
citi di cui abbiamo già parlato, sono presenti in quasi tutti gli infil- 
trati e in numero piuttosto rilevante (minore dei linfociti e dei pla- 
smatociti) altri elementi che hanno i seguenti caratteri: sono cellule 
voluminose (V. Tav. 1, fig. 1 e 2), molto più grandi, quasi il doppio, 
di un comune plasmatocita; hanno un nucleo tondeggiante, con ca- 
rioplasma chiaro, ricco di granuli di cromatina, i quali qualche 
volta hanno una forma triangolare e si dispongono colla loro base a 
ridosso della membrana nucleare e con l'apice verso il centro del 
nucleo, una disposiziore della cromatina che ricorda molto da vicino 
quella dei nuclei delle Plasmazellen. Qualche volta però grossi gra- 
nuli di cromatina sono irregolarmente dispersi nel carioplasma. Il 
nucleo inoltre possiede quasi sempre due o tre corpuscoli nucleari co- 
lorati in viola. La membrana nucleare è ben colorata e visibile. Il 
protoplasma è colorato metacromaticamente in viola intenso; è piut- 
tosto abbondante, quasi granuloso. Qualche vol'a il protoplasma pre- 
senta dei vacuoli piccoli rotondi, più o meno numerosi, senza conte- 
nuto apparente. 

Il numero di questi elementi cellulari è vario; sono molto abbon- 
danti nel caso uno e due, meno nel caso tre. Sono spesso in numero 
più scarso dei plasmatociti. 

Colorati col metodo di Unna-Pappenheim, la cromatina si co- 
lora in bleu verde, i corpuscoli nucleolari in rosa; la membrana è ben 
visibile. Il protoplasma si colora in rosa splendente. 

Vere e proprie forme di passaggi.» fra le piccole Plasmazellen e 
questi grandi elementi non ho trovato, sebbene quà e là si riscontrino 
delle Plasmazellen più grandi delle comuni sopradescritte, ma che non 
raggiungono ancora il volume rilevante degli elementi in parola. Questi 
si distinguono molto facilmente, per i loro caratteri, dai fibroblasti i- 
pertrofici che presentano sempre una forma allungata mentre gli ele- 
menti, di cui parliamo, sono quasi sempre rotondi. 

Non è raro di osservare anche dalle tipiche Masteellen il cui pro- 
toplasma è costituito da grosse granulazioni tinte dalla toluidina in 
rosso carminio e che spiccano per l’ intensità del loro colorito sul resto 
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degli altri elementi infiltrativi. Esse sono spesso numerose, potendo- 
sene spesso osservare 2-3 ed anche piü sotto lo stesso campo mi- 
croscopico. 

Nei grossi infiltrati di rado mancano le Kornchenzellen; esse hanno 
un nucleo chiaro situato per lo più eccentricamente, un protoplasma 
vacuolizzato, e contengono molto spesso, nei vacuoli detriti di nuclei, 
masse omogenee, basofile, e, spesso, pigmento giallo verde (V. Tav. 1, 
fig. 5, 6, 7). 

Alcuni vasi contengono nelle loro guaine numerosissime XKórn- 
cheneellen addossate le une sulle altre, e formanti, al vaso, come uno 
spesso manicotto. Esse, colorate col metodo di Nissl, non presentano 
contenuto apprezzabile (V. Tav. 1, tig. 33). Contemporaneamente si 
osservano, insieme ad esse, scarsi linfociti e qualche Plasmazelle, ma 
questi elementi possono anche mancare del tutto (V. 'l'av. 3, fig. 3). 


CoNTENUTO DE! VASI SANGUIGNI. — L'esame del contenuto dei vasi 
sanguigni si può fare con facilità nei vasi della Pia che sono quasi 
sempre molto dilatati. { corpuscoli rossi si presentano ben conservati. 
Ciò che colpisce l’ osservatore è |’ abbondanza degli elementi nucleati 
del sangue. Ciò non pertanto non è possibile trarre la deduzione che 
esista una leucocitosi, in quanto che tale deduzione si potrebbe trarre 
solo dall’ esame del sangue « in vivo ». Tra gli elementi nucleati del 
sangue, i più frequenti sono i tipici linfociti. Si incontrano inoltre dei 
leucociti di media grandezza, mononucleari, e delle forme di leucociti 
mononucleari grandi, alcuni con protoplasma molto abbondante, che 
con la toluidina assume una lieve tinta metacromatica, occupato molto 
spesso da numerosi vacuoli ed hanno un nucleo piuttosto chiaro, con 
granuli di cromatina ben colorati. Talvolta questi grandi mononucleari 
hanno un nucleo a ferro di cavallo, con il resto dei caratteri della 
cellula, corrispondente ai su descritti. Questi leucociti mononucleari 
grandi con protoplasma vescicoloso somigliano molto alle cellule ve- 
scicolate da me trovate in alcuni punti della meninge. Entro il lume 
dei vasi si incontrano, quà e là, degli elementi simili ai Poliblasti, 
dei plasmatociti, dei polinucleari. 

Nei preparati col metodo di Herxheimer. in mezzo ai corpuscoli 
rossi ben conservati, si mettono in evidenza degli elementi bianchi del 
sangue, dei grossi mononucleari, alcuni con nucleo disfatto, (cariorre- 
tico), altri con nucleo ben conservato che contengono nel loro proto- 
plasma numerose gocciole rotonde che si colorano in rosso splendente 
con lo scarlatto, ed altri mononucleari, nei quali il protoplasma è tutto 
colorato in rosso e si può riconoscere fochettando che si tratta di nu- 
merose piccole gocciole di grasso addossate l° una sull’ altra e che 
occupano tutto il corpo protoplasmatico. 

Abbiamo già accennato alla presenza di uumerose gocciole di 
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grasso, nelle guaine linfatiche, nel corpo delle cellule dell’ avventizia 
o sparse isolatamente lungo la guaina stessa. 

Col metodo di Marchi si mettono pure in rilievo discrete quan- 
tità di grasso sotto forma di gocciole nere o isolate o raggruppate 
nell' ambito protoplasmatico di una cellula granulo adiposa. 

Entro il lume dei capillari corticali sono inoltre molto spesso con- 
tenute delle piccole gocciole di grasso, aleune un po’ piü voluminose 
delle altre, che occupano per lunghi tratti il lume dei capillari in 
tutte quelle porzioni del lume lasciate libere dai corpuscoli rossi, i 
quali si lasciano facilmente riconoscere alla tinta bleu pallida che essi 
assumono con questo metodo di colorazione (V. Tav. 1, fig. 34). Un 
simile reperto é stato descritto da Cerletti nella Malaria perniciosa. 


PARTI ECTODERMICHE. 


A) CELLULE NERVOSE. — La corteccia cerebrale, astrazion fatta dai 
grandi e piccoli infiltrati disseminati quà e là, più o meno numerosi, 
non presenta alterazioni degne di nota per ciò che si rifericce alla ci- 
toarchitettonica. Solo nelle zone della corteccia che si trovano in vici- 
nanza dei punti più ricchi di infiltrati si può osservare un diradarsi 
notevole delle cellule nervose e un marcato scompiglio nella loro 
disposizione. 

Le cellule nervose sono nella grande maggioranza alterate; queste 
alterazioni vanno dalle più leggere alle più gravi. 

Molto frequentemente è dato di incontrare cellule nervose in cui 
sia il protoplasma che il nucleo appaiono aumentati di volume. Il co- 
lorito della cellula è molto pallido, con un accenno a metacromasia 
(lieve tinta in violetto); la forma è abbastanza conservata; i prolunga- 
menti sono visibili solo per un breve tratto o è visibile soltanto il 
prolungamento apicale, per lo più alquanto ingrossato. Nel corpo pro- 
toplasmatico non si ha più traccia delle zolle di Nissl, ma si riscon- 
{rano soltanto dei granuli molto fini, abbastanza intensamente colorati, 
sparsi quà e là uniformemente su di esso o più fitli sugli orli della 
cellula nervosa; qualche volta essi si trovano anche lungo i margini 
del prolungamento apicale. I contorni della cellula sono spesso indi- 
stinti. Il nucleo è grande, molto pallido, ha una membrana per lo più 
poco o punto riconoscibile, ha una forma quasi sempre perfettamente 
rotonda ed alcune volte è situato lateralmente, nel corpo protopla- 
smatico, tino a confondersi uno dei margini di esso, col margine del 
citoplasma cellulare. Il nucleolo non di rado è di una enorme gran- 
dezza e di colorito pallido, così che si possono riconoscere in esso, 
talvolta. distintamente numerosi vacuoli (V. Tav. 1, fig. 21). 

Questo tipo di alterazione corrisponde evidentemente alla akute 
Zellerkrankung di Nissl. 
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cleolo é spesso notevolmente ingrandito. Alterazioni in tutto simili a 
quelle or ora descritte si osservano anche in cellule nervose il cui 
corpo protoplasmatico invece che rigonfiato è notevolmente raggrinzato 
(V. Tav. 1, fig. 18 e Tav. 8, fig. 11). Altre volte si osserva ancora che 
il citoplasma pallido e disseminato di fini granuli, si dissolve per uno 
spazio più o meno esteso, secondo i casi, in vicinanza del nucleo, 
dando luogo così alla formazione di un alone chiaro, incolore, che 
circonda il nucleo stesso. Quest’ ultimo è rimpicciolito, raggrinzato e 
spicca nel mezzo dell’ alone per il suo intenso colorito viola; il nu- 
cleolo, spesso ingrandito è riconoscibile per un colorito anche più 
scuro di quello del nucleo. Queste cellule, senza averne tutti i carat- 
teri, ricordano le figure della schwere Zellerkrankung di Nissl (V. 
Tav. 1, fig. 28). Qualche volta si incontrano cellule in cui la dissolu- 
zione del protoplasma, intorno al nucleo è così estesa che del cito- 
plasma cellulare residua solo un piccolo orlo che permette ancora di 
riconoscere i confini della cellula nervosa. Nel mezzo dello spazio vuoto, 
che così residua, si trova il nucleo piccolo ed intensamente colorato. 
Molte cellule presentano spesso agli orli del corpo protoplasmatico 
uno o più accumuli di masse più o meno voluminose, d' aspetto spon- 
gioso, intensamente basofile che risaltano per la loro intensa colora- 
bilità sul resto del corpo protoplasmatico, assai pallido. Qualche volta 
queste masse basofile debordano dai limiti del corpo cellulare, nello 
spazio pericellulare (V. Tav. 1, fig. 22). In alcune cellule, tali sostanze 
. non sono riunite in masse compatte e voluminose, ma si dispongono 
sotto forma di granuli grossolani, ora rotondi, ora sfrangiati, sia sul 
corpo della cellula nervosa, sia al di fuori di essa, ma sempre nelle 
immediate adiacenze, spesso numerosissimi, foımando come una specie 
di aureola alla cellula stessa (incrostazioni) (V. Tav. 1, fig. 19, 20, 21 
e Tav. 3, fig. 2, 7). Qualche volta tali granuli sono visibili sui pro- 
lungamenti, specie apica!i, ove si dispongono per lo piü lungo i mar- 
gini, rendendo cosi piü visibile il prolungamento stesso. Cellule ner- 
vose che presentano tali granulazioni alla loro superficie o nello spazio 
pericellulare si incontrano molto frequentemente in tutti i tre casi da 
me esaminati. Le granulazioni in parola hanno per lo più una forma 
rotonda; sono di grandezza variabile e talvolta raggiungono o superano 
la grandezza del nucleolo; spesso però sono molto sottili. Con la colo- 
razione alla toluidina prendono una intensa tinta violacea, non meta- 
cromatica (V. Tav. 1, fig. 19, 90, 21, 25). Esse si osservano special- 
mente in sezioni ricche di infiltrati vasali, senza preferenza per uno o 
per un altro strato della corteccia. Colorate con il metodo di Unna- 
Pappenheim esse prendono una tinta rosso splendente (V. Tav. 1, 
fig. 27). Qualche volta si notano simili sostanze intorno a cellule ner- 
vose con Wucherung der Trabantzellen (V. Tav. 1, fig. 25); in questo 
caso queste granulazioni appariscono come immerse nel corpo proto- 
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plasmatico delle cellule nevrogliche ipertrofiche. Queste sostanze furono 
già descritte dall' Alzheimer sotto il nome di einfach basophilen 
Produkte. 

Oltre a questi diversi tipi di alterazione delle cellule nervose da 
me descritti, si riscontrano anche, ma con minore frequenza, delle 
cellule molto rimpicciolite, raggrinzate, con prolungamenti attorcigliati 
e visibili per lungo tratto, con nucleo deforme, le quali si possono 
ascrivere al gruppo della chronische Zellerkrankung di Nissl. 

Questi finora descritti sono i tipi di alterazioni cellulari più net- 
tamente individualizzati; accanto ad essi si notano cellule nervose con 
alterazioni di grado più lieve e meno spiccalo, che costituiscono le 
varie forme di passaggio fino alle alterazioni più gravi; tra le quali 
non sono rare a riscontrare le così dette Zellschatten, che sogliono ri- 
manere per lungo tempo nel tessuto come resti delle cellule nervose. 

Nel caso N. 3 ho potuto anche rilevare, nelle zone più devastate 
dal processo morboso, in vicinanza di grandi infiltrati vasali, la pre- 
senza di cellule nervose che presentano nel loro corpo protoplasma- 
tico, in cui le zolle di Nissl sono quasi completamente scomparse, 
numerosi elementi estranei. Questi elementi hanno una forma quasi 
costantemente rotonda ed una struttura ora omogenea, ora invece 
posseggono dei granuli abbastanza evidenti. Essi sono colorati inten- 
samente in bleu dalla toluidina, ma hanno anche spesso un colorito 
bleu pallido. Essi appaiono come incastrati nel protoplasma ed hanno 
costantemente un alone chiaro che li circonda tutt’ intorno (V. Tav. 1, 
fig. 3 e 24). Essi banno l’ aspetto di nuclei di linfociti molto scuri e 
talvolta attorniati da un sottile alone di protoplasma. In mezzo a questi 
elementi (linfociti?) non è difficile di riconoscere anche delle tipiche 
Plasmazellen che sembrano, anche esse, essersi scavato come una nic- 
chia nel protoplasma della cellula nervosa e sono egualmente attor- 
niate da un alone chiaro. Nella fig. 24 si vedono riprodotte tre tipiche 
Plasmazellen. Il nucleo della cellula nervosa non è affatto riconosci- 
bile, mentre nell’ altra cellula (V. fig. 23) il nucleo ed il nucleolo sono 
ben visibili. Simili disposizioni sono abbastanza frequenti. Alcune volle 
sì può vedere uno di tali elementi incastrato nel prolungamento api- 
cale, altre volte essi si raccolgono a preferenza alla base della cellula 
nervosa e sono così stipati che sembrano spingere il nucleo della cel- 
lula nervosa da un lato. 

Col metodo di Daddi-Herxheimer si mettono in rilievo nel corpo 
della cellula nervosa solo piccole gocciole di grasso, sparse quà e là, 
poco numerose. Nella fig. 36, Tav. 1, si vede appunto che, mentre in- 
torno ai nuclei di nevroglia si accumulano delle gocciole di grasso in 
nnmero piuttosto rilevante, esse sono molto scarse nelle cellule nervose. 

Il metodo di Bielschowsky mette in evidenza, in numerose cel- 
lule nervose, alterazioni a carico delle neurofibrille che si manifestano 
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con un diradarsi di esse, specialmente nel corpo cellulare, costituendo 
dei filamenti assai spessi, i quali sembrano risultare dall’ addossarsi 
di più fibrille 1’ una sull’ altra. Altre volte si nota che le neurofibrille 
sono ben colorate e di spessore normali lungo i prolungamenti fino al 
punto d' inserzione di essi, ma nel corpo cellulare si osservano sol- 
tanto più o meno numerosi fini granuli colorati intensamente (fram- 
mentazione delle neurofibrille) (V. tig. 3 nel testo). In generale si nota, 
in questi preparati la difficile colorabilità delle neurofibrille, specie nel 
corpo cellu'are. Il nucleo delle cellule nervose & per lo piü colorato 





Fig. 3. - Rappresenta 2 cellule nervose corticali: una in cui le neuroti- 
brille sono assai ispessite; Dl altra fa osservare una frammentazione delle 
neurofibrille. Materiaie dal formolo. Sezioni al congelatore. Coloraz. col 
metodo di Bielschowsky. Microsc. Leitz. Oc. comp. 6. Immers. omog. 4/19. 
App. da disegno Leitz. 


intensamente in nero. Quà e là si riscontrano anche cellule nervose 
con apparato neurofibrillare normale. 

Joest e Degen hanno descritto, come abbiamo ricordato in prin- 
cipio, delle inclusioni nucleari che essi ritengono specifiche per la ma- 
lattia di Borna. Io mi sono già occupato di questo argomento in una 
pubblicazione a sé e ad essa mi riferisco per ciò che riguarda tali in- 
clusioni nucleari. Mi limiterò qui a ricordare che, entro il nucleo di 
alcune cellule nervose della corteccia cerebrale e del corno d’ Ammone, 
si trovano sparsi, senza alcuna regola, in numero variabile da 1, 2, 
fino a 10 e più, dei corpicciuoli per lo piü rotondi, di grandezza va- 
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riabile, mai piü grandi del nucleolo. Questi corpicciuoli si colorano in 
rosa violaceo con metodo di Lentz A., in nero con |’ ematossilina 
ferrica di Heidenhain, in viola scuro con il bleu di toluidina, in 
rosso splendente con il metodo di Unna-Pappenheim, in rosso con 
il metodo di Alzheimer VI con la fucsina avida e il verde luce. 

I nucleoli delle cellule nervose che contengono questi corpicciuoli 
sono, in generale, aumentati di volume, variamente deformati (mori- 
formi), e in alcuni casi si vedono i corpicciuoli in parola disposti a 
guisa di corona di rosario, il cui capo é costituito dal nucleolo della 
cellula nervosa. (V. fig. 2 nel testo). I contorni del nucleo spesso non 
sono nettamente delineati; il corpo della cellula nervosa é sempre piü 
o meno alterato. 

Alterazioni del nucleolo, simili a quelle da me descritte per esteso 
nel mio lavoro accennato, furono già descritte da Marinesco, in a- 
nimali avvelenati con la stricnina e la morfina, da Donaggio, nella 
rabbia sperimentale (virus fisso), da Hammond in un caso di alcoo- 
lismo e da Achùcarro, nella rabbia. Successivamente io le ho rin- 
venute nelle cellule nervose del midollo spinale, in un caso di paralisi 
di Landry. Io ho ritenuto le alterazioni nucleari, constatate nella 
malattia di Borna, della stessa natura di quelle descritte da Mari- 
nesco e da Hammond e forse anche di quelle descritte da Achù- 
carro nella rabbia ed ho dimostrato che tali corpicciuoli dovessero 
ritenersi come un prodotto di frammentazione del nucleolo di cellule 
nervose, colpite da un processo degenerativo, a differenza di Joest e 
Degen, i quali ritengono tali inclusioni come prodotti di reazione 
delle cellule nervose alla invasione di « clamidozoi » nel nucleo, « wenn 
sich auch die Parasiten selbst unmittelbar nicht nachweisen lassen ». Io 
ho negato inoltre, al contrario di Joest e Degen, ogni specificità di 
tali alterazioni del nucleolo per la malattia di Borna. 


B) NEVROGLIA. — Le alterazioni della nevroglia raggiungono una 
grande intensità in tutti i tre casi da me esaminati. Esse sono di tipo 
progressivo e di tipo regressivo; le prime sono di gran lunga le più 
frequenti. 

Le alterazioni di tipo progressivo si possono dividere in diversi 
gruppi: (colorazione con toluidina): 

a) Un fatto che risalta a prima vista è la presenza di cellule ne- 
vrogliche che sì riuniscono in aggregati di 5-6-8 cellule, in tutta vici- 
nanza l’ una coll’ altra, nello strato più superficiale della corteccia, 
al di sotto della meninge. Questi gruppi di cellule sono molto nume- 
rosi; talvolta esse si dispongono parallelamente alla superficie meningea 
nella parte più superficiale della corteccia, formando come una lunga 
zona in cui i protoplasmi dei singoli elementi nevroglici si fondono 
quasi |’ uno coll’ altro, allre volte costituiscono dei belli aggregati 
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di nuclei con abbondanti protoplasmi. Queste cellule hanno un nucleo 
ingrandito, di forma variabile, quasi mai perfettamente rotonda, ma 
in genere allungata, triangolare, ecc. Il carioplasma è molto chiaro, 
la membrana nucleare è molto sottile e ben colorata; nel carioplasma 
sono sottili granuli di cromatina ed uno o due grandi corpi nucleo- 
lari colorati in viola. Il nucleo è per lo più situato eccentricamente. 
I protoplasmi sono più abbondanti della norma, ben colorati, a con- 
torni netti; da essi si' partono numerosi prolungamenti con molteplici 
ramificazioni. 

b) In zone della corteccia fortemente alterate si incontrano delle 
cellule nevrogliche il cui nucleo è enormemente ingrossato e di forma 
perfettamente rotonda; il carioplasma é molto chiaro, la membrana 
nucleare é sottile; il nucleo é cosparso assai regolarmente di numero- 
sissimi granuli di cromatina, assai grandi che si colorano intensa- 
mente con la toluidina. Il protoplasma di tali cellule nevrogliche é 
molto scarso e finemente granuloso; qualche volta non si colora af- 
fatto. Si tratta probabilmente dell' inizio di alterazioni regressive a 
carico del nucleo di cellule nevrogliche fortemente ipertrofizzate. 

c) Nella corteccia é quasi costante una proliferazione, spesso in- 
tensissima, delle cellule nevrogliche intorno ai vasi sanguigni piü o 
meno fortemente infiltrati. Già ad un piccolo ingrandimento si vede 
un affittirsi dei nuclei intorno ai focolai infiltrativi e si potrebbe cre- 
dere trattarsi di linfociti o plasmatociti i quali siano migrati oltre la 
parete avventiziale, nel tessuto circostante. Però ad un esame più ac- 
curato si riconosce facilmente trattarsi di cellule della nevroglia che 
sono, in tali zone, molto aumentate di numero e che talvolta si di- 
spongono in lunga serie ai lati delle pareti dei vasi alterati (V. Tav. 
3, fig. 5). I nuclei di queste cellule sono molto ingranditi, assai chiari, 
hanno una membrana sottile, e numerosi granuli di cromatina, ben 
colorati, in mezzo ai quali spiccano per il loro colorito violetto 1, 3, 
3 corpi nucleolari. | protoplasmi sono molto abbondanti ed intensa- 
mente colorati ed emettono numerosi prolungamenti. Proliferazioni ne- 
vrogliche intorno ai vasi non infiltrati non esistono. 

d) Nelle zone di corteccia circostanti ai vasi infiltrati e fortemente 
alterate si riscontrano molto spesso dei nuclei di forma allungata, 
sottili, piuttosto chiari, con granuli di cromatina ben colorati, qualche 
volta con uno o piü nucleoli colorati in violetto, con membrana ben 
visibile. Dai poli di questi nuclei si parte un protoplasma ben colo- 
rato, quasi omogeneo, poco abbondante, che si continua nella dire- 
zione del grande asse del nucleo e bene spesso si ramifica variamente 
(V. Tav. 1, fig. 44). Per lo più questi elementi non hanno nessun rap- 
porto coi vasi sanguigni; talvolta aderiscono ai prolungamenti apicali 
delle cellule nervose, talvolta alla base di essa. 

Non molto di rado, però, si vedono elementi in tutto simili ai 
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suddescritti che si distaccano dall' avventizia (V. Tav. 1, fig. 30 e 31) 
dei piccoli vasi e che sono con un polo aderenti alla parete del vaso 
e con l’ altro da essa ben lontano; tal altra si vedono completamente 
disciolti dalle pareti del vaso e del tutto liberi in vicinanza di esso. 
Si tratta qui di St&bchenzellen di origine avventiziale. Però esempi di 
questo genere non sono molto frequenti e sono limitati ad alcune zone 
corticali alterate. La maggior parte di tali Stabchenzellen, che sono in 
alcuni punti in numero rilevante deriva dalle cellule nevrogliche, come 
si può constatare con metodi meglio adatti (V. Tav. 1, fig. 38). Non 
è infrequente, del resto, trovare delle forme allungate di nuclei ne- 
vroglici, più o meno regolari, che hanno maggiori o minori quantità 
di protoplasma ai due poli e che rappresentano, con molta probabi- 
lità, delle forme di passaggio tra i comuni nuclei nevroglici e le 
Stäbcheneellen. 

e) Gliarasen. — Nei punti della corteccia più fortemente alterati 
si incontrano frequentemente degli elementi nevroglici, con evidenti 
caratteri progressivi, che sono molto vicini l’ uno all’ altro e che 
qualche volta si fondono coi loro protoplasmi |’ uno coll’ altro. I pro- 
toplasmi di queste cellule nevrogliche sono freschi e molto abbon- 
danti; costituiscono dunque dei freschi Gliarasen (V. Tav. 1, fig. 45, 
Tav. 3, fig. 10). 

f) Mitosi. — Col metodo di Nissl (tionina e toluidina) ho riscon- 
trato in tutti tre i casi numerosissimi elementi nevroglici i cui nuclei 
si trovano in diverse fasi della divisione mitotica (V. Tav. 3, fig. 8 e 11). 
Ne ho riportati parecchi esempi nei disegni (V. Tav. 1, fig. 42 e 43). 
Tali forme di divisione nucleare si riscontrano sia nella corteccia ce- 
rebrale, sia nella sostanza bianca di quelle zone in cui esiste una forte 
proliferazione della nevroglia. Come risulta chiaramente dai disegni, 
la fig. 42, a) rappresenta una cellula nevroglica, nella fase in cui l’ in- 
sieme delle anse cromatiche forma una vera piastra collocata all’ equa- 
tore del « fuso di segmentazione (fase di piastra o di corona equato- 
riale cromatica) ». La fig. 42, e) rappresenta un’altra cellula della ne- 
vroglia, nella fase di piastra equatoriale, ma il fuso acromatico non è 
così nettamente visibile come nell’ esempio precedente. La fig. 42, c) 
rappresenta un’altra cellula della nevroglia nella fase di corona equa- 
toriale cromatica, ma il fuso acromatico è pure poco evidente; simile 
a questa è la fig. d). Le fig. 49, 5), d), f) rappresentano cellule di ne- 
vroglia in cui, dopo avvenuto lo sdoppiamento delle anse cromatiche, 
si é giunti alla fase del « diaster cromatico » o della doppia corona polare. 

Con i metodi IV e V di Alzheimer si possono distinguere due 
tipi principali di cellule nevrogliche: i grandi astrociti e le piccole 
cellule della nevroglia. 

I grandi astrociti ipertrofici si incontrano ove piü ove meno nu- 
merosi; i più voluminosi si incontrano in genere nella sostanza bianca, 
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intorno ai vasi fortemente infiltrati; si osservano anche nella corteccia, 
a preferenza negli strati profondi di essa. Essi sono molto numerosi 
ad es. nel Corno d' Ammone del caso due, dove alcuni esemplari rag- 
giungono delle dimensioni molto rilevanti (Monsterzellen). Anche nello 
strato più superficiale della corteccia si osservano spesso dei gruppi di 
astrociti di grandezza media che inviano numerosi prolungamenti in 
tutte le direzioni, ma specialmente verso la superficie, alla meninge. I 
prolungamenti di questi astrociti sono spesso attorcigliati ripetutamente 
sul loro asse. Gli astrociti ipertrofici hanno un nucleo di forma molto 
varia; ora perfettamente rotonda, ora allungata, a clessidra, a biscotto, 
a bastoncello, ecc.; in alcuni punti le forme a bastoncello sono molto 
frequenti. (V. Tav. 1, fig. 38). Il nucleo, nei preparati ben colorati, 
(metodo di Alzheimer IV) si tinge in violetto intenso e possiede 
numerosi granuli di cromatina, anche essi tinti in violetto: esso è 
spesso eccentrico; la membrana nucleare è ben colorata. Il corpo pro- 
toplasmatico è abbondante e si colora in viola; ha dei prolungamenti 
molto numerosi e spessi, ripetutamente attorcigliati sul loro asse. a 
lunghissimo decorso, che si irradiano in tutte le direzioni. Essì vanno 
spesso ad inserirsi con dei peducci (Ffusschen) alle pareti dei piccoli 
vasi (capillari e precapillari). 

Il metodo di Weigert per la nevroglia non ha dato risultati uti- 
lizzabili. 

Col metodo di Daddi-Herxheimer le cellule nevrogliche si mo- 
stranu spesso molto cariche, specie nella corteccia cerebrale, di goc- 
ciole di grasso. Questo fatto risalta maggiormente inquantochè, ac- 
canto alle cellule della nevroglia, che ne sono cariche (V. Tav. 1, fig. 
36, a, b, c). Si possono osservare le cellule nervose che contengono 
solo scarse gocciole di grasso. 

Sebbene le alterazioni progressive sieno in prevalenza, pur tut- 
tavia non è raro di incontrare, esaminando preparati colorati col me- 
todo di Nissl, cellule nevrogliche, che presentano « alterazioni di 
ipo regressivo ». La forma più frequente è rappresentata da nuclei 
nevroglici piccoli, spesso raggrinzati, di forma ora rotonda, ora al- 
lungata, varia, molto intensamente colorati in bleu, con grossi granuli 
di cromatina, membrana spessa ben colorata, protoplasma assente o 
scarsissimo. 

Altre volte si incontrano nuclei della nevroglia molto piccoli, pal- 
lidi nel centro, con la cromatina fusa in piccole masse omogenee, ben 
colorate in bleu, raccolta alla periferia del nucleo stesso, in forme di 
mezzaluna o di virgola ecc.; il protoplasma non si colora (toluidina ) 
(V. Tav. 1, fig. 45 a sinistra). Qualche volta tali nuclei della nevroglia 
così alterati, si accumulano in numero di 8-10 ed anche più, abbastanza 
vicini |’ uno all’ altro; cid si osserva specialmente nelle vicinanze di 
punti di corteccia fortemente infiltrati. Si incontrano ancora dei pi:- 
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coli nuclei di nevroglia, intensamente colorati, circondati da un alone 
chiaro, oltre il quale esista una piccola quantità di protoplasma piü o 
meno granuloso. Altre volte, più raramente, il nucleo è spezzettato ed 
i granuli di cromatina, alcuni grandi come piccole pallottole, altri piu 
piccoli, sono disordinatamente distribuiti nel piccolo ambito della cel- 
lula stessa. 

Nella sostanza bianca, in preparati colorati coi metodi di Alz- 
heimer IV, V, VI si osservano degli astrociti i quali posseggono un 
abbondante protoplasma; i prolungamenti in alcuni di essi sono poco 
nu merosi, in altri sono quasi del tutto scomparsi o restano soltanto 
alcuni prolungamenti tozzi che si estendono per breve tratto nel tes- 
suto circostante e che rappresentano i punti d' inserzione dei prolun- 
gamenti stessi; il corpo protoplasmatico di tali astrociti assume cosi 
un aspetto che si avvicina a quelli che offrono le cellule ameboidi. Il 
nucleo di tali astrociti è rimpiccolito, raggrinzato, picnotico. Le pic- 
cole cellule della nevroglia non offrono in generale nulla di abnorme. 
Però, per quanto raramente, si osservano quà e là, nei punti del tes- 
suto più alterato, delle cellule con piccoli nuclei picnotici e fornite di 
un abbastanza grande corpo protoplasmatico, a confini ben netti, con . 
i caratteri delle cellule ameboidi (V. Tav. 1, fig. 39, 40, 41). 

È da notare che queste alterazioni della nevroglia si trovano per 
lo più all’ inizio del loro sviluppo, nel senso della trasformazione 
preameboide di Rosenthal. 


C) FIBRE NERVOSE. — Le fibre nervose, in preparati colorati col 
metodo di Weigert-Pal, Weigert-Kulschitzky e cou il metodo di 
Spielmeyer, sia nella corteccia sia nella sostanza bianca degli emi- 
sferi, non offrono alterazioni notevoli all’ esame microscopico; tranne 
in vicinanza dei grandi infiltrati, dove si riscontrano alcune guaine 
mieliniche rigonfiate e dove ha luogo talvolta una diradazione delle 
fibre stesse. i | 

Col metodo di Marchi furono esaminati alcuni blocchi della cor- 
teccia del caso N. 2 e N. 3; non potei esaminare con questo metodo 
la corteccia del caso N. 1 per mancanza di materiale fissato diretta- 
mente in liquido di Müller, ció che é necessario, come Spielmeyer 
ha messo in evidenza, per ottenere risultati sicuri. 

Il metodo di Marchi ha dato, sia nella corteccia, sia nella so- 
stanza bianca degli emisferi, risultato completamente negativo per ciò 
che riguarda le fibre nervose. 

Col metodi IV e V di Alzheimer si mettono in rilievo alterazioni 
di notevole importanza a carico delle fibre nervose. Anche con un e- 
same a piccolo ingrandimento si nota con ambedue questi metodi la 
presenza di numerosi cilindrassi con decorso più o meno tortuoso, a 
zig-zag, rigonfiati, e che formano talvolta come dei nodi, delle vari- 
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cosità ecc. Nei punti rigonfiati, il cilindrasse ha un colorito bleu pal- 
lido, col metodo di Mann; talvolta si riscontra in alcuni cilindrassi 
una fibrillare Streifung. I cilindrassi rigonfiati si osservano assai nu- 
merosi, specie nella sostanza bianca, in vicinanza degli infiltrati. Con 
il metodo di Mann si osservano inoltre dei cilindrassi assottigliati 
che si colorano intensamente con |’ eosina (degenerazione eosinofila 
dei cilindrassi); così non è infrequente notare a carico dei cilindrassi 
stessi la degenerazione granulare. 

Nei preparati col metodo di Bielschowsky si riscontrano a carico 
dei cilindrassi le stesse alterazioni (tortuosità, rigonfiamenti interval- 
lari, ecc.) che abbiamo osservato nei preparati colorati coi metodi IV 
e V di Alzheimer. 

Le guaine mieliniche della sostanza bianca cerebrale si colorano 
in molte fibre intensamente in rosso (mentre di norma esse, nella so- 
stanza bianca si colorano solo in fibre isolate e in rosso pallido). 

La presenza di numerose guaine mieliniche tinte in rosso intenso 
in punti del tessuto ricchi di infiltrati e altrimenti leso, ci fa propen- 
dere ad ammettere che questa loro colorabilità corrisponda ad uno 
stato patologico a loro carico. 

Spesso si osservano delle guaine mieliniche (Mann) ingrossate e 
rigonfie specie in corrispondenza dei cilindrassi ispessiti i quali in 
qualche punto del loro decorso ne sono quasi completamente sprovvisti. 

Queste alterazioni a carico delle fibre nervose si osservano in tutti 
i tre casi da me esaminati, più marcate nel caso N. 3. 


CERVELLETTO. 

Nel cervelletto si incontrano eccezionalmente, nei casi da me os- 
servati, i fatti infiltrativi delle pareti vasali. Io ho potuto vedere nei 
molti preparati esaminati, un solo vaso infiltrato della sostanza bianca 
del caso N. 3. Nella meninge però, specie nel caso N. 3, malgrado la 
scarsità degli infiltrati nel tessuto cerebellare, le alterazioni sono abba- 
stanza accentuate e sono costituite da infiltrati perivascolari e da pro- 
liferazione degli elementi connettivali in alcuni punti assai manifesta. 

Notevoli e diffuse sono le laterazioni a carico delle cellule di Pur- 
kinje; non esiste si può dire cellula di Purkinje che sia perfetta- 
mente conservata; il tipo d’ alterazione è quasi esclusivamente quello 
dell’ akute Zellerkrankung di Nissl. 

La nevroglia presenta delle alterazioni progressive e regressive 
sebbene non molto marcate. 

La scarsità degli infiltrati da me constatata nel cervelletto con- 
corda con le ricerche di Joest, il quale tra i numerosi casi da lui 
esaminati, trovö infiltrati della sostanza cerebellare in un solo caso, 
mentre la meninge al contrario fu trovata da lui infiammata piü fre- 
quentemente. 
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MIDOLLO SPINALE. 

Le osservazioni che ho potuto raccogliere sul midollo si limitano 
a due casi. Del caso N. 1 ho avuto a mia disposizione solo alcuni 
blocchi della porzione cervicale fissati in alcool a 96°. Del caso N. 3 
non potei avere a mia disposizione nessuna porzione del midollo. 

Sia nel caso N. 1 che nel caso N. 2, nei preparati alla toluidina, 
non si osservano fatti infiltrativi a carico delle pareti vasali; e ciò sia 
nella meninge, sia nel midollo stesso, mentre, sia nell’ uno che nel- 
I’ altro caso, abbiamo potuto constatare che fatti infiltrativi di una 
discreta intensità, nel ponte e nel bulbo, sebbene men marcati che 
nella corteccia e nei nuclei della base, dove le alterazioni infiamma- 
torie sono molto intense. 

Ciò non esclude che forse lievi fatti infiltrativi possano esistere in 
qualche zona poco estesa del midollo spinale. Joest e Degen che ne 
hanno esaminato un numero rilevante, hanno spesso trovato degli in- 
filtrati, ma qualche volta hanno visto che possono mancare completa- 
mente nel midollo. Secondo ciò che essi affermano ad ogni modo, i 
fatti infiltrativi midollari sono molto meno marcati che nel cervello e 
nel midollo allungato. 

Le cellule nervose dei varii nuclei del midollo non appaiono di- 
minuite di numero; offrono però alterazioni cromatolitiche di una certa 
intensità. 

I nuclei nevroglici che non appaiono aumentati di numero offrono 
quà e là dei caratteri progressivi; non ho mai osservato figure cario- 
cinetiche. 

Le fibre nervose colorate col metodo di Spielmeyer non offrono 
alterazioni di sorta. 

Il metodo di Marchi non fa rilevare alcuna alterazione a carico 
delle guaine mieliniche; solo quà e là si osservano talvolta numerose 
gocciole di grasso, nelle pareti vasali. 

Del resto non si osservano nel midollo, con tutti gli altri metodi 
adoperati, lesioni degne di speciale menzione. 


EPICRISI. 


Le alterazioni della meninge, caratterizzate dall’ aumento 
delle cellule fisse del connettivo, dalla dilatazione delle maglie 
connettivali e dalla presenza delle cellule vescicolate, con quà 
e là qualche plasmatocita e linfocita, ricordano molto da vicino 
le alterazioni della Pia trovate da Cerletti nella Malaria per- 
niciosa e nella Staupe Enzephalitis del cane. Differiscono dalle 
lesioni descritte da Cerletti nella Malaria per ciò che, nel 
nostro caso, non si possono individualizzare, nello spessore 
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delle meningi, i diversi strati che egli ha descritto, a seconda 
della ricchezza dei vasi, dei fibroblasti ipertrofici, e della pre- 
senza di Blasenzellen. Infatti nei cervelli da me esaminati, non 
ho mai osservato una siffatta distribuzione topografica costante 
delle lesioni, le quali sono distribuite nella Pia con un ordine 
molto variabile. | 

Gli elementi vescicolati che io ho trovati, nella malattia di 
Borna, somigliano per i loro caratteri morfologici, a quegli 
elementi che Metchnikoff descrisse col nome di macrofagi 
nell’ infiammazione delle meınbrane sierose a quelli che Sa- 
brazès e Muratet descrissero col nome di Haemato-macro- 
phages, che Ranke osservò in un caso di meningite epidemica 
e in altre forme morbose, e Alzheimer nella Pia madre in 
casi di paralisi progressiva e di demenza senile; Cerletti 
li notò nella Malaria perniciosa e nel cimurro canino. Co- 
stantini in un vecchio di (05 anni e in un caso di sifilide 
cerebrale « a tipo produttivo ». Fulci in un caso di leptome- 
ningo encefalite emorragica da infezione carbonchiosa e in un 
altro caso di encefalite emorragica. 

Quanto alla origine delle Blasenzellen le opinioni dei sin- 
goli AA. sono molto divise ammettendo per esse, gli uni una 
origine istogena, gli altri una origine ematogena. Noi non ab- 
biamo dati sufficienti per poter risolvere la questione, per ciò 
che si riferisce ai nostri casi; ad ogni modo crediamo oppor- 
tuno far rilevare che abbiamo avuto occasione di osservare nu- 
merose forme di passaggio tra i fibroblasti e gli elementi sud- 
detti, pur conoscendo la deficienza di tale argomento a trarre 
delle conclusioni in proposito. D' altra parte non è forse da e- 
scludere che queste cellule vescicolate non derivino, in parte, 
dagli elementi nucleati del sangue, dai grossi mononucleari che 
offrono con essi. nei miei casi, molti caratteri di somiglianza. 

Io credo che le lesioni della meninge, in cui si riscontrano 
questi elementi vescicolati, con scassi elementi di infiltrazione, 
possono essere interpretate, come fa Cerletti per le forme ca- 
tarrali del cimurro, come l’ espressione di uua reazione acuta 
della Pia madre. 

Le altre zone della Pia, dove abbondano gli elementi di 
infiltrazione (linfociti, plasmatociti, ecc.) sono, come abbiamo 
già osservato, molto ispessite, quasi esclusivamente per effetto 
del processo d’ infiltrazione; il quale sebbene in molti punti sia 
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in rapporto di vicinanza intima colle pareti vasali, pur tuttavia 
é spesso diffuso tra le maglie connettivali, molto intenso ed e- 
steso. Però malgrado la constatazione di cellule di infiltrazione, 
apparentemente indipendente dai vasi, io sono d' opinione che 
il processo meningitico stia, nell'insieme, in intimo rapporto 
con quello che si svolge nelle pareti vasali (infiltrati) e sia a 
questo consecutivo. Non é da escludere d' altra parte, che gli 
scarsi linfociti presenti, normalmente, come é in gencre am- 
messo, nelle guaine avventiziali, colla loro proliferazione par- 
tecipino, nella meninge che é di queste guaine molto ben prov- 
vista, al costituirsi del processo infiltrativo meningeo. 

La meninge, ad ogni modo, partecipa, dunque. in misura 
ben rilevante ed estesa al processo morboso che colpisce il cer- 
vello nella malattia di Borna, quantunque quà e là esistano 
porzioni di essa quasi completamente illese. La presenza di 
Kórnchenzellen in fondo a qualche solco cerebrale è da met- 
tere, con tutta probabilità, in rapporto con i gravi processi, 
accompagnantisi con disfacimento, che si svolgono a carico 
della corteccia cerebrale sottostante ed anche forse con piccoli 
focolai emorragici. 

Le alterazioni dei vasi sanguigui sono forse le più impor- 
tanti e caratteristiche. Essi sono spesso dilatati; il loro conte- 
nuto è di globuli rossi ben conservati e di numerosi elementi 
corpuscolati (linfociti piccoli, forme di passaggio, leucociti mo- 
nonucleari, macrofagi). Qualche volta, specie nella sostanza 
bianca, si osservano delle piccole emorragie. 

Caratteristica è la infiltrazione delle guaine linfatiche av- 
ventiziali; esse sono spesso enormemente dilatate; contengono 
numerosi linfociti piccoli, grandi mononucleari, plasmatociti, 
Mastzellen e le forme degenerative più svariate di tali elementi. 
Numerose sono le Koérnchenzellen. Qualche volta le guaine av- 
ventiziali sono stipate di numerosissime Gitterzellen che si ad- 
dossano l’ una sull’ altra (V. Tav. 1, fig. 33 e Tav. 3, fig. 3): 
insieme ad esse si incontrano quà e là scarsissimi linfociti e 
plasmatociti che possono anche mancare del tutto. Il volume 
degli infiltrati è variabile; dai tenui infiltrati dei piccoli vasi, 
costituiti da un solo strato di linfociti misti a plasmatociti o 
di plasmatocili soltanto, si passa agli infiltrati enormi dei 
grandi vasi che sembrano così ravvolti da uno spesso mani- 
cotto. Negli infiltrati molto grandi, prevalgono, in genere, in 
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numero i linfociti sugli altri elementi. La distribuzione di 
questi infiltrati è a focolaio; essi colpiscono sia la corteccia 
sia la sostanza bianca sottocorticale, sia i nuclei della base 
e il ponte; risparmiano nei miei casi quasi completamente il 
midollo spinale, sono scarsissimi nel cervelletto. Essi sono 
più frequenti, in generale, nella corteccia che nella sostanza 
bianca. Esistono inoltre zone, sia corticali, sia sottocorticali 
completamente esenti da infiltrati. 

Le pareti dei grossi vasi sono spesso abbastanza ispessite, 
per la proliferazione delle cellule avventiziali ed endoteliali che 
si trovano in fase progressiva. Così l’ endotelio dei piccoli vasi 
(capillari e precapillari) che passano nelle vicinanze dei grossi 
infiltrati, ha i caratteri progressivi ben noti (nuclei arrotondati, 
pallidi, abbondanti citoplasmi ecc.). 

Non sono rare anche le lesioni di carattere regressivo a 
carico delle cellule dell’ avventizia: vacuolizzazione dei cito- 
plasmi, cariorressi dei nuclei. Coi metodi per il grasso si ve- 
dono le cellule dell’ avventizia cariche di grasso, e nello spazio 
avventiziale si incontrano delle echte Fettkórnchenzellen. Non 
si mettono in evidenza lesioni della tunica elastica e della 
muscolare. 

Sull’ origine degli elementi infiltrativi da noi rinvenuti nelle 
guaine avventiziali dei vasi mi sembra non si possa essere in 
dubbio sull’ origine dei linfociti dal torrente circolatorio. Da 
alcuni AA. è stato affermato che i linfociti non sono cellule 
capaci di emigrazione; ma le ricerche di Maximow, Almk- 
wist, Wolf, Nissl, Doinikow ecc. hanno dimostrato che 
anche i linfociti sono elementi dotati di facoltà migratoria. Il 
fatto che i linfociti si trovano nel liquido cerebro-spinale anche 
in condizioni normali (Rehm); che essi dal Montesano sono 
stati trovati costantemente, per quanto in rari esemplari, nella 
Pia normate dei conigli; che Cerletti ha trovato sempre nel 
rafe del plesso coroideo del terzo ventricolo di cavie normali 
non solo linfociti ma anche plasmatociti e che sembra che, 
normalmente, possano anche essere rinvenuti nelle guaine av- 
ventiziali della corteccia cerebrale alcuni linfociti isolati, fa 
pensare che, specie nella pia madre, ricca come tutti i tessuti 
connettivi, di numerosi spazi linfatici, i linfociti, che sono nor- 
malmente contenuti in queste guaine, partecipino alla costitu- 
zione degli infiltrati linfocitarii, per quanto in misura limitata. 
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Senza rifare la storia delle discussioni svoltesi a proposito 
dell’ origine dei plasmatociti mi sembra soltanto necessario, per 
ciò che a noi serve per l’interpretazione del processo morboso, 
di cui ci stiamo occupando, riferire che la maggior parte degli 
autori sono oggi d’ accordo nell’ ammettere che in condizioni 
patologiche i plasmatociti, nel sistema nervoso centrale, pos- 
sano avere tre diverse origini: a) origine diretta nel torrente 
circolatorio; b) origine negli spazi linfatici, dalla trasformazione 
dei linfociti emigrati dalla corrente circolatoria; c) origine negli 
spazi linfatici da linfociti che in essi si trovano anche normal- 
mente. Che i plasmatociti osservati nei nostri infiltrati possano 
derivare come tali dalla corrente sanguigna si può dunque am- 
mettere anche nel nostro caso. Ma il numero dei plasmatociti 
contenuti entro le guaine avventiziali è spesso enorme; e perciò 
data la scarsità di plasmatociti nel lume vasale mi sembra si 
debba ammettere che per lo meno molti di essi derivino dalla 
trasformazione dei linfociti emigrati dal torrente circolatorio. 
Noi, senza riferire tutte le discussioni che hanno avuto luogo 
sulla parentela dei linfociti con le Plasmazellen, accettiamo il 
concetto di Maximow e di Weindreich, secondo il quale 
ultimo, sono sue parole die « Plasmazellen sind besonders modi- 
fizierte Lymphozyten . . . und lediglich der Ausdruck einer be- 
sonderen vorübergehenden und nur von bestimmlien Umständen 
abhängigen Lynphozitenfunktion, und nicht einseitig und dau- 
ernd differenzierte Elemente ». 

L'altro elemento che negli infiltrati è rappresentato da nu- 
merosi esemplari (sebbene spesso inferiore in numero a quello 
dei linfociti e plasmatociti) è quello caratterizzato da un nucleo 
molto voluminoso, quasi sempre perfettamente rotondo, ricco di 
granuli di cromatina, con due o tre nucleoli e con membrana nu- 
cleare ben colorata. Il protoplasma è piuttosto abbondante, non 
omogeneo e assume con la toluidina una tinta intensa metacroma- 
tica. Elementi simili sono stati descritti in altre forme morbose, 
per es. da Wickmann nella Poliomielite acuta, e ritenuti co- 
me derivanti dai linfociti; Wickmann li chiama, accettando 
la nomenclatura di Maximow, col nome di «Poliblasti ». Essi 
hanno, in verità, da un lato dei caratteri (metacromasia del 
protoplasma) che li ravvicina ai plasmatociti, ma d'altro canto 
hanno una struttura nucleare che, se qualche volta somiglia a 
quella dei plasmatociti, in genere però non offre quell’ abbon- 
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danza e quella disposizione della cromatina che è caratteristica 
per questi ultimi elementi. Malgrado le forme di passaggio che 
esistono tra le Plasmazellen e gli elementi in parola, è tuttavia 
difficile dire se essi siano da classificarsi come plasmatociti o 
non piuttosto come grossi linfociti mononucleari. Alcuni di essi 
derivano, con tutta probabilità, dal torrente circolatorio; come 
abbiamo visto, anche nell’ interno del lume dei vasi, si incon- 
trano quà e là degli elementi molto simili; ma la maggior parte 
deriva forse dalla trasformazione dei linfociti fuoriusciti nelle 
guaine avvenliziali. lo credo ad ogni modo che essi siano da 
‘ascrivere al grande gruppo dei linfociti, inteso nel senso lato 
di Weindreich e di Maximow i quali riuniscono sotto il 
nome di linfociti tutti i leucociti mononucleari. 

Noi abbiamo poi riferito che in mezzo ugli elementi di in- 
filtrazione (linfociti, plasmatociti, ecc.), nei grossi infiltrati spe- 
cialmente, si incontrano quasi sempre numerose Kórnchenzellen 
con vacuoli apparentemente vuoti di contenuto (colorazione to- 
luidina) o cariche di granulazioni basofile, di pigmento, di 
nuclei disfatti, ecc.; ed esistono inoltre vasi le cui guaine lin- 
fatiche dilatate, contengono quasi esclusivamente numerosissime 
cellule granulo-adipose, che, col metodo di Nissl, non mostrano 
contenuto apprezzabile. 

E inutile ora rifare la storia dell’ origine delle cellule 
granulo-adipose; per ciò si possono leggere i lavori di Nissl, 
Alzheimer, Merzbacher, Schroeder ed altri. Sembra ad 
ogni modo accertato che esse possono derivare sia da elementi 
ectodermici (Abräumzellen di Merzbacher), sia da elementi 
mesodermici. Nei miei casi io credo si debba ammettere che 
molte delle cellule granulo-adipose, rinvenute nelle guaine 
linfatiche, derivino dalle cellule delle pareti vasali (avventizia). 
Esse cellule non oltrepassano le pareti delle guaine linfatiche. 
Esistono, nei cervelli da me esaminati nelle zone di tessuto più 
gravemente alterate, anche cellule granulo-adipose di origine 
ectodermica (nevrogliche) (V. Tav. 3, fig. 1), ma la grande 
maggioranza di esse proviene in generale dal mesoderma. 

Degne di nota sono da ultimo le alterazioni riscontrate a 
carico delle pareti vasali; abbiamo visto che le cellule dell’ en- 
dotelio e dell’ avventizia hanno spiccati caratteri progressivi e 
qualche volta si riscontrano anche figure cariocinetiche negli 
elementi di quest’ ultima. Talvolta nei focolai in cui le lesioni 
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dei vasi sono piü accentuate, sia nei grossi che nei piccoli vasi, 
si puö osservare una proliferazione delle cellule delle pareti 
vasali che per ciö appunto (oltre che per la presenza degli in- 
filtrati delle guaine linfatiche e avventiziali) appaiono ispessite. 
Si ha cioé in questi casi un accenno alla forma « produttiva », 
messa in rilievo da Bonfiglio nella encefalite da carbonato di 
piombo, da Cerletti nella escissione asettica di porzioni di 
corteccia cerebrale, da Nissl, da Alzheimer, da Cerletti e 
da Costantini in forme speciali della sifilide cerebrale, da 
Cerletti ancora nella Staupe Enzephalitis del cane. Va però 
subito notato che, nei miei casi, si ha solo un accenno dei 
processi produttivi, in alcuni punti, in vicinanza dei più in- 
tensi focolai infiltrativi della corteccia, e la proliferazione delle 
pareti vasali, d’ altronde, non raggiunge mai l’ alto grado di 
sviluppo che attinge negli altri processi patologici su mentovati. 

È probabile che, secondo ha sostenuto Cerletti e recente- 
mente dimostrato il Livi, in tali focolai le lesioni globali del 
tessuto nervoso abbiano raggiunto una siffatta intensità da in- 
durre nei vasi un processo reattivo manifestantesi con la proli- 
ferazione delle cellule delle pareti e l’ ispessimento consecutivo 
di esse. 

Nella malattia di Borna, i gravi fatti distruttivi del tessuto 
nervoso (che non giungono peró alla necrosi di esso), sono 
certamente in parte determinati da disturbi di circolo provocati 
dall' enorme infiltrazione delle guaine avventiziali. Questa non 
solo puö restringere il lume del vaso stesso, ma impedisce cer- 
tamente anche lo scambio nutritizio fra il vaso e il tessuto cir- 
costante; oltre che l’ enorme volume di tali infiltrati dà luogo 
indubbiamente a compressione del tessuto vicino. Ne consegue 
il fatto, da noi constatato, che cioè in corrispondenza di mag- 
giori accumuli infiltrativi, il tessuto nervoso è massimamente 
alterato, e assai probabilmente in una forma iniziale del così 
detto « rammollimento incompleto » a cui, come il Livi ha 
testè mostrato, si accompagna la alterazione « produttiva » del 
reticolo vasale nel corrispondente territorio. 


Come abbiamo visto le cellule nervose nella malattia di 
Borna sono in grande maggioranza alterate gravemente. Il tipo 
di alterazione più frequente è rappresentato dalla akute Zeller- 
krankung; molto spesso si riscontra anche la « degenerazione 
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granulare » e quel tipo di alterazione, frequentissimo a riscon- 
trarsi in alcune zone corticali maggiormente lese, e che noi ri- 
teniamo abbia una stretta parentela con la schwere Zellerkran- 
kung di Nissl. La chronische e la mabige Zellerkrankung si 
riscontrano con minore frequenza. 

Non è rara la presenza delle così dette « incrostazioni »; 
esse nei miei casi si possono osservare sotto due tipi princi- 
pali: o sotto forma di granuli di varia grandezza, o sotto for- 
ma di masse voluminose, d’aspetto spongioso. Io ho potuto ri- 
scontrarle in tutti i tre casi da me esaminati, più numerose nel 
caso N. 3. Alterazioni della stessa natura sono state già tro- 
vate da Alzheimer in molte malattie acute, in seguito ad av- 
velenamenti sperimentali e in alcune gravi psicosi. Cerletti le 
ha descritte nella Staupe Enzephalitis del cane. Sagel nella 
lues cerebri, Rosenthal in avvelenamenti sperimentali, Jakob 
in cervelli di luetici, morti in seguito a trattamento salvarsa- 
nico, ecc. 

Perusini, nel 1912, descrisse in diverse forme morbose 
alcune speciali incrostazioni delle cellule nervose, che sono 
però facilmente differenziabili per il fatto che esse contengono 
ferro, da quelle descritte da Sagel, Cerletti, ecc., che ne 
sono prive. 

Alzheimer ha dato ai prodotti di cui ci stiamo occupan- 
do, il nome di einfach basophilen Produkte, prodotti di disfa- 
cimento che, in contrapposto ad altri, non hanno la tendenza 
alla metacromasia. La loro interpretazione, secondo tutti gli 
autori che se ne sono occupati è molto dubbia; a prima vista 
si crederebbe trattarsi di prodotti derivanti dal disfacimento 
(Zerfall) delle zolle di Nissl; però il fatto che essi si riscon- 
trano anche in punti, dove normalmente le zolle di Nissl non 
esistono, come nei punti lontani dei prolungamenti e dei cilin- 
drassi, contrasta a questa ipotesi e fa sorgere l’ altra che essi 
sieno dei prodotti patologici derivanti dal disfacimento der pe- 
rizellulären Gliastrukturen. 

La presenza di elementi estranei nel corpo della cellula 
nervosa, di elementi che assomigliano a. nuclei di linfociti e di 
altri che hanno tutti i caratteri dei plasmatociti, dimostra che 
gli elementi degli infiltrati hanno sconfinato dalle guaine del- 
l’ avventizia ed hanno invaso il tessuto nervoso. Che si tratti 
di cellule di infiltrazione e non di nuclei di nevroglia in stato 
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regressivo, mi sembra risulti dal fatto che simili alterazioni si 
riscontrano solo in vicinanza dei grandi infiltrati e da ciò che 
si trovano tra esse anche delle tipiche Plasmazellen. 

La presenza di elementi corpuscolati del sangue nel corpo 
delle cellule nervose fu già osservata da altri autori. Così 
Wickmann trovò nel corpo di cellule nervose del midollo spi- 
nale, in casi di poliomielite acuta, dei leucociti polinucleari e 
dei poliblasti; e Bielschowsky, nelle cellule delle corna an- 
teriori, in un caso di mielite diffusa ascendente, decorsa col 
quadro di una paralisi di Landry, descrisse la presenza di 
alcuni nuclei deformati che egli ritiene siano dei leucociti. 
Bielschowsky attribuisce a questi elementi una attività neu- 
ronofagica e il Wickmann sostiene anch’ egli che specie i po- 
liblasti abbiano, data l’ abbondanza del loro protoplasma e la 
presenza in esso di piccole gocciole di grasso una grande atti- 
vità nel processo di riassorbimento della cellula nervosa di- 
sfatta. Io mi limito semplicemente a notare che il numero delle 
cellule nervose invase dagli elementi bianchi del sangue, nei 
miei casi, è assai scarso e si nota solo in piccolissimi tratti, 
prossimi ai punti di massima infiltrazione vasale, mentre nella 
stessa sezione le cellule nervose alterate sono molto numerose. 
Inoltre, nei miei casi si tratta non di leucociti, ma di piccoli 
linfociti, spesso disfatti, sempre con scarso protoplasma, e di 
Plasmazellen. Ora per i leucociti noi sappiamo che una note- 
vole parte di essi ha il compito di inglobare (fagocitare) i mi- 
crorganismi, ma sembra che questa proprietà fagocitaria non 
spetti in generale alle cellule linfoidi, sebbene Schridde abbia 
veduto nel Rinosclerema che le Plasmazellen si incorporano i 
parassiti. Quindi io credo che a questi elementi si possa dare 
poca importanza, nei miei casi, per ciò che si riferisce al rias- 
sorbimento delle sostanze disfatte. 

La quantità di grasso contenuta nel citoplasma delle cel- 
lule nervose in tutti i tre casi da me esaminati, è molto scarsa, 
come dimostrano i preparati eseguiti col metodo di Daddi- 
Herxheimer e col metodo di Marchi. 

Le neurofibrille si colorano in genere difficilmente entro il 
corpo della cellula nervosa, dove spesso sono frammentate e 
ispessite. 

Le fibre nervose, come abbiamo veduto, presentano delle 
alterazioni sebbene scarse sia a carico della loro guaina, (ri- 
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gonfiamento, scomparsa di essa in aleuni punti), sia a carico 
dei cilindrassi (rigonfiamento, degenerazione eosinofila, ecc.) 
evidenti specialmente nelle regioni più alterate e ricche di in- 
filtrati. 


Le alterazioni della nevroglia sono molto gravi. Tra esse 
le alterazioni di tipo progressivo prevalgono sulle altre di tipo 
regressivo. Come abbiamo visto le cellule della nevroglia assu- 
mono le note modificazioni del tipo progressivo, sia al disotto 
della meninge, nello strato subpiale, sia lungo le pareti dei 
vasi infiltrati, e, dovunque, nella corteccia e nella sostanza 
bianca sottocorticale, esistono vasi con infiltrazione infiamma- 
toria. Spessissimo, nello strato subpiale della corteccia, esse sì 
riuniscono in gruppi di 5-6 e più cellule molto vicini l’ uno 
all’ altro; questo fatto è anche più notevole in quei punti delle 
circonvoluzioni che sono in vicinanza o al disotto del fondo 
dei solchi cerebrali. In vicinanza dei grandi infiltrati è fre- 
quentissima la formazione di numerosi Gliarasen che occupano 
tratti piuttosto estesi intorno al vaso leso. Nelle stesse zone è 
dato molto spesso di incontrare degli eleganti esemplari di 
« divisione mitotica » dei nuclei delle cellule nevrogliche, in 
diverse fasi del processo cariocinetico. 

In complesso si può affermare che, in tutte le zone del cer- 
vello dove esistono infiltrazioni delle guaine linfatiche vasali 
vi ha una intensissima proliferazione della nevroglia. Le cel- 
lule nevrogliche sono così numerose che ad un esame con un 
piccolo ingrandimento si ha l’ impressione che il tessuto ner- 
voso sia intensamente infiltrato e che gli elementi infiltrativi si 
sieno diffusi per un ben vasto tratto oltre le guaine avventi- 
ziali. Ora, se ciò è vero per qualche raro punto, in generale si 
riesce, con ingrandimenti maggiori, a persuadersi che si tratta 
di una intensissima proliferazione della nevroglia che è per lo 
più limitata alle zone adiacenti ai vasi alterati. Intorno ai vasi 
non infiltrati non esistono proliferazioni nevrogliche. 

Con i metodi IV e V di Alzheimer per la Glia si mette 
in evidenza la presenza in numero rilevante di grossi astrociti 
che sono per lo più frequenti intorno agli infiltrati vascolari; 
ma, come abbiamo notato, essi sono visibili anche là dove il 
processo infiammatorio non è molto intenso. Essi sono molto 
voluminosi, hanno le forme più svariate e prolungamenti grandi 
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e numerosi, spesso attorcigliati. Sono in prevalenza visi- 
bili nella sostanza bianca, ma si osservano anche nell ämbito 
della corteccia cerebrale e spesso meno voluminosi nello strato 
piü superficiale di essa. Con lo stesso metodo si mette anche 
in luce la comparsa di numerose cellule nevrogliche munite di 
abnormi ciuffi di prolungamenti che sono piü spesso frequenti 
nello strato subpiale della corteccia e nella sostanza bianca in- 
torno ai vasi. La membrana gliosa superficiale dimostra poi con 
questa colorazione un notevole spessore dato dall'addensarsi di 
numerosi filamenti nevroglici; cosi anche intorno ai vasi la 
guaina nevroglica perivasale sembra un poco addensata. 

Accanto alle alterazioni progressive delle nevroglia, che 
sono in grande prevalenza, esistono anche dei nuclei nevroglici 
pienotici, cariorrettici, variamente disfatti, che talvolta si ac- 
cumulano in numero rilevante, formando come dei piccoli fo- 
colai di nuclei in via di disfacimento. Si possono osservare 
anche dei grandi astrociti i cui prolungamenti vanno man mano 
diminuendo di numero e divenendo tozzi così da residuarne 
dei brevi monconi inseriti al corpo della cellula nevroglica. Il 
protoplasma di questi astrociti, nel contempo, si accresce e si 
arrotonda, mentre il nucleo subisce alterazioni di tipo regres- 
sivo (Amöboide Unnvandlung der Astrozyten). 

Quà e là si incontrano, sebbene raramente, delle piccole 
cellule nevrogliche che hanno subito una trasformazione a- 
meboide. 

Importante è la presenza di notevoli quantità di grasso che 
si riscontra, col metodo di Daddi-Herxheimer, nelle cellule 
nevrogliche, specialmente nella corteccia cerebrale. È da notare 
ancora il fatto, già accennato, che le sostanze grasse, nella 
corteccia cerebrale, si trovano incluse quasi esclusivamente 
nelle cellule nevrogliche e nelle cellule avventiziali, mentre 
anche nei casi con gravi e profonde alterazioni, le cellule ner- 
vose sono del tutto, o quasi, libere di gocciole di grasso. 

Reperto molto simile descrisse Achùcarro nella rabbia, 
mettendo in evidenza appunto la singolarità del fatto che il 
grasso si raccoglie quasi esclusivamente nelle cellule nevrogli- 
che ed avventiziali, mentre le cellule nervose ne sono quasi 
completamente libere. 

Degno di nota è il fatto che i nuclei della nevroglia in fase 
progressiva hanno spessissimo le forme più svariate; allungate, 
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a pera, a clessidra, ecc. Oltre a ció, nelle zone di corteccia 
fortemente alterate, é frequente la presenza di nuclei sottili ed 
allungati con scarso protoplasma alle due estremità, che corri- 
spondono perfettamente per i loro caratteri alle cosi dette 
Stáübchenzellen (V. Tav. 2, fig. 4). E inutile rifare la storia, ben 
nota, delle diseussioni (Nissl, Alzheimer, Cerletti, Stra- 
ussler, Achücarro, ecc.) a proposito dell'origine delle 
Stábchenzellen. Sembra ormai che la maggioranza degli AA. si 
accordi nell' ammettere che esse possono essere, secondo i casi, 
di origine ectodermica o mesodermica; possono derivare cioè 
per una speciale modificazione dei nuclei nevroglici o per il 
distaccarsi di cellule delle pareti avventiziali dei vasi. Ora gli 
elementi a bastoncello da me riscontrati, nei cervelli in esame, 
hanno molto probabilmente origine e dal mesoderma e dal- 
l’ ectoderma. Ciò in base all’ esame dei rapporti che questi e- 
lementi hanno da un lato con le pareti dei vasi sanguigni, 
dall'altro con le cellule nevrogliche. È possibile infatti trovare 
dei punti in cui col metodo di Mann si vedono degli elementi 
allungati, ancora aderenti con una estremità delle pareti del 
vaso e con l altra libera verso il tessuto circostante pertinenti 
indubbiamente a vasi, e degli altri elementi che, già comple- 
tamente distaccati dalle pareti del vaso, ma posti in tutta vici- 
nanza di esso, conservano ancora la stessa direzione delle cel- 
lule avventiziali, e sono accompagnati da fibre connettivali. 
D’ altro canto si osservano nelle stesse zone numerosi nuclei 
della nevroglia che offrono svariatissimi esemplari di forme di 
passaggio; inoltre non è infrequente notare delle cellule allun- 
gate che sono perfettamente aderenti o al corpo della cellula 
nervosa o al prolungamento apicale. I metodi dell’ Alzheimer, 
in queste cellule, mostrano poi le caratteristiche dei corpi cel- 
lulari nevroglici (V. Tav. 1, fig. 38). 

Parlando dell’ origine delle cellule granulo-adipose abbiamo 
veduto come, nei nostri casi, anche la nevroglia, abbia una 
parte, sebbene limitata, nella produzione delle Körnchenzellen ; 
la maggior parte delle cellule granulo-adipose però, ad ogni 
modo, deriva dalle cellule delle pareti vasali e forse anche da- 
gli elementi linfocitoidi (macrofagi). 

Si riscontrano in alcuni punti del tessuto nervoso delle 
cellule nevrogliche con struttura vacuolare del citoplasma, più 
o meno marcatamente accentuata, che si isolano dagli elementi 


ALTERAZIONI ISTOPATOLOGICHE DEL SISTEMA NERVOSO ECC. 359 


vicini e si trasformano in cellule granulo-adipose (gliöse Körn- 
chenzellen) (V. Tav. 3, fig. 1). 


CONSIDERAZIONI DI CARATTERE GENERALE. 


I caratteri delle lesioni del sistema nervoso centrale, osser- 
vate nella malattia di Borna, sono dunque, senza alcun dubbio, 
quelli proprii di un processo infiammatorio, di una encefalite, 
in quanto noi, con Lubarsch, per infiammazione intendiamo 
eine Kumbination krankhafter Vorgänge, die gekennzeichnet ist 
durch Gerebsalterati n, Austritt von zelligen und flüssigen 
Blutbestandteilen in die Gewebe und Gemebswucherungen ; ed 
accettiamo le idee espresse dallo Spielmeyer, il quale, di- 
scutendo, ultimamente, sulla controversa questione dell'infiam- 
mazione nel tessuto nervoso, ha chiaramente riaffermato la ne- 
cessità di attenersi anche per la neuropatologia, alla definizione 
dell’ infiammazione data da Lubarsch. 

Noi abbiamo dunque notato, nei tre casi di malattia di 
Borna esaminati, la presenza di manifestazioni « degenerative, 
essudative e proliferative » nel sistema nervoso centrale, le 
quali ci permetiono di porre senz' altro, la diagnosi anatomica 
di « encefalite ». 

Aggiungiamo anche subito che noi possiamo ammettere 
trattarsi di un processo infiammatorio acuto, se noi teniamo 
conto del fatto che le alterazioni, trovate a carico delle cellule 
nervose (frequente la akute Zellerkrankung ed una forma di 
alterazione simile alla schwere Zellerkrankung) e delle fibre 
nervose, (rigonfiamento degenerazione eosinofila dei cilindras- 
si ecc.), sono tutte alterazioni a carattere acuto. Inoltre il tipo 
di alterazione delle cellule nevrogliche di gran lunga preva- 
lente, corrisponde a quello che si osserva nelle ipertrofie ed 
iperplasia di recentissima data (grosse cellule nevrogliche con 
nuclei vescicolosi e chiarissimi e con abbondanti protoplasmi, 
cespi di glia, (Gliarasen), cariocinesi molto frequenti, ecc.); 
senza perö che si giunga all’ estrema gravitä dei processi aculi 
manifestantisi con la presenza di cellule ameboidi; queste in- 
fatti sono scarsissime e si riscontrano solo in punti isolati. 
Anche i reperti con i metodi per la Glia fibrillare sono quasi 
nulli. Si ha inoltre, in alcune zone, la trasformaziono di cel- 
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lule nevrogliche in Gitterzellen, ciò che depone per una grave 
alterazione acuta del tessuto nervoso. 

Essendo poi gli infiltrati, nella malattia di Borna, costituiti 
di plasmatociti, linfociti e poliblasti e mancando completamente 
i leucociti a nucleo polimorfo ed i corpuscoli di pus & evidente 
che noi siamo di fronte ad una « encefalite acuta non puru- 
lenta ». 

Come abbiamo esposto nella descrizione dei reperti da noi 
constatati, l' intensità del processo infiammatorio, nella malattia 
di Borna, non é eguale in tutti i punti dell' asse cerebro- 
spinale, ma in aleuni punti assume una gravità molto mag- 
giore che in altri. Non solo, ma abbiamo già sopra fatto no- 
tare che non è difficile, scorrendo numerosi preparati, di tro- 
vare delle zone corticali e subcorticali « completamente esenti 
da infiltrati ». Bisogna perciò concludere che, malgrado la 
grande estensione che il processo infiammatorio può raggiun- 
gere, si tratta in ultima analisi di una « encefalite a focolaio ». 

Questa distribuzione a focolaio del processo morboso diffe- 
renzia nettamente la malattia di Borna dalla paralisi progres- 
siva (Nissl, Alzheimer) e dalla malattia del sonno (Spiel- 
meyer), nelle quali la corteccia cerebrale è colpita da per tutto, 
sebbene con diversa intensità, fin nei minimi capillari i quali 
sono più o meno infiltrati di cellule dell’ essudato. In alcuni 
territorii corticali, anche nella malattia di Borna, oltre ai grandi 
infiltrati che formano uno spesso manicotto intorno ai grossi 
vasi, esistono dei capillari e precapillari i quali sono tappez- 
zati da uno strato di cellule rotonde (linfociti o plasmatociti, 
talvolta anzi esclusivamente di plasmatociti) tanto da dare a 
prima vista l’ impressione di aver di fronte un processo diffi- 
cilmente differenziabile da quello delle due malattie su ricor- 
date, ma il numero dei capillari così alterati è, al contrario di 
ciò che avviene nella malattia del sonno e della paralisi pro- 
gressiva, ristrettissimo ed essi si osservano solo in pochi punti 
del cervello. In generale anzi, nei miei casi, ho osservato che 
i fatti infiltrativi si sviluppano a carico dei grossi vasi (preva- 
lentemente vene) ed i piccoli vasi, precapillari e capillari, ne 
sono completamente esenti. Soltanto nel caso N. 1 ho incon- 
trato, quà e là, delle aree cortieali, in cui aleuni dei piccoli 
vasi sono anche infiltrati, ma ció non costituisce affatto un re- 
perto costante. | 
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Oltre alla distribuzione degli infiltrati che, come abbiamo 
veduto, é nella malattia di Borna, diversa da ció che avviene 
nella paralisi progressiva e nella malattia del sonno (infiltra- 
zione dei grossi e dei piccoli vasi, capillari e precapillari), un 
altro reperto riguardante gli infiltrati vasali, nella malattia di 
Borna, ed assente nella paralisi progressiva e nella malattia del 
sonno ha, secondo me, una notevole importanza per differen- 
ziare istologicamente questi processi morbosi l’ uno dall’ altro; 
questo reperto è dato dalle numerose « cellule granulo-adipose », 
riscontrabili entro le guaine linfatiche vasali, insieme agli altri 
elementi infiltrativi (plasmatociti, linfociti, ecc.), nella malattia 
di Borna. Io ho descritto e disegnato dei vasi, le cui guaine 
linfatiche sono zaffate di grandi quantità di cellule granulo- 
adipose, senza la presenza di infiltrati vascolari; questo re- 
perto però non è frequente, nè costante; per lo più nelle vici- 
nanze, si possono accertare delle piccole emorragie, ciò che 
spiegherebbe la presenza delle cellule granulose. Ma fatta anche 
astrazione da quest’ ultimo reperto, è certo che, nella malattia di 
Borna, esistono nelle guaine linfatiche vasali, delle Fettkòrnchen- 
zellen. Oltre a queste cellule giacenti nel sistema linfatico, nei 
tratti di tessuto nervoso più alterato, ove l infiltrato è molto 
intenso e spesso sconfina dalle pareti vasali, non é raro di 
incontrare delle cellule nevrogliche che si staccano dalle cel- 
lule vicine e si trasformano in echte Kórnchenzellen. 

Ora, nella paralisi progressiva, é certo assai rara la pre- 
senza di tali elementi cellulari; quelle forme cellulari, con pro- 
toplasma a strultura reticolala che spesso vi si incontrano, de- 
vono essere ben distinte dalle Kórnchenzellen perché per lo piü 
sono invece forme degenerative dei plasmatociti (corpi del 
Russel, cellule del Perusini ). 

Egualmente Spi elmeyer nella malattia del sonno, ha trovato 
delle Kornchenzellen in un solo caso, in cui esistevano delle pic- 
cole emorragie, con le quali egli inclina a metterle in rapporto. 

È specialmente nei processi encefalitici acuti e subacuti che 
esse si riscontrano, come hanno osservato ira gli altri Wer- 
nicke, Friedmann, Goldscheider, Raimann, Leyden, 
Koppen ecc. 


Come abbiamo veduto, nella malattia di Borna, le lesioni 
delle parti ectodermiche (cellule nervose e nevrogliche), sono 
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strettamente legate con quelle che si svolgono nelle pareti va- 
sali, e, data la possibilità di incontrare delle zone libere da 
infiltrati, lo stretto legame che esiste tra le lesioni mesodermi- 
che ed ectodermiche é facilmente dimostrabile. 

Nella paralisi progressiva, l' Alzheimer, lo Spielmeyer, 
il Fischer ammettono che accanto ai processi infiltrativi e, 
indipendentemente da questi, si svolgono anche processi di- 
struttivi primitivi a carico del tessuto nervoso funzionante. Si 
ha, cioè, secondo questi autori, la presenza di due serie di pro- 
cessi paralleli, ma per gran parte tra loro indipendenti, un pro- 
cesso vasale da un lato e un processo degenerativo degli ele- 
menti nervosi dall'altro. Cerletti ha modificato la suddetta 
interpretazione dei reperti anatomo-patologici della paralisi pro- 
gressiva, nel senso che egli non ammette la scissione delle al- 
terazioni in duplice serie — degenerazione degli elementi ner- 
vosi da un lato e flogosi dei vasi sanguigni dall’ altro — so- 
stenendo, invece, che i fatti degenerativi degli elementi nervosi 
sono strettamente concomitanti con la infiltrazione degli spazi 
linfatici e che, in questa malattia, non si può parlare di in- 
fiammazione del vaso sanguigno propriamente detto, come ben 
si può invece nelle comuni forme di sifilide cerebrale, ma che: 
fenomeni degenerativi delle strutture nervose, fenomeni iper- 
plastici del tessuto di sostegno (glia) e fenomeni infiltrativi de- 
gli spazi linfatici costituiscono degli elementi di un unico pro- 
cesso, anzi del più tipico processo infiammatorio del tessuto 
nervoso (flogosi del tessuto nervoso, encefalite primitiva, in 
contrapposto con la flogosi mesodermica). 

In base a questa distinzione la malattia di Borna avrebbe 
dunque molto maggior somiglianza con la « meningo-encefalite 
luetica » che con la paralisi progressiva. Infatti, nella meningo- 
encefalite luetica e nella malattia di Borna, si tratterebbe di 
una flogosi che colpisce primitivamente i vasi e le meningi e 
solo in via secondaria il tessuto ectodermico; si tratterebbe cioè 
egualmente nei due casi, di una flogosi di tipo mesodermico. 

Ond' é che, se, per le ragioni suddette, si può, con facilità, 
differenziare istologicamente la malattia di Borna dalla paralisi 
progressiva, ciò non avviene per quel che riguarda la malattia 
del sonno. Tra i numerosi argomenti che lo Spielmeyer ad- 
duce allo scopo di differenziare la malattia del sonno dalla pa- 
ralisi progressiva uno dei più importanti è fornito dal fatto che, 
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al contrario di ciò che avviene in quest’ ultima malattia, le al- 
terazioni del tessuto nervoso funzionante, nella Schlafkrankheit, 
sono soltanto consecutive o concomitanti ai fatti infiammatorii: 
lesioni ectodermiche indipendenti dai fatti infiammatorii non 
furono dimostrate. 

Esisterebbe, dunque, per questo riguardo una analogia tra 
la malattia di Borna e la malattia del sonno, essendo, nell' una 
e nell’ altra, le lesioni ectodermiche strettamente legate al pro- 
cesso infiammatorio delle pareti vasali. Con ciò io non voglio 
naturalmente concludere che non sia possibile differenziare 
l’ uno dall’ altro i quadri istologici presentati dalle due malat- 
tie; chè, anzi, il fatto, messo già in rilievo, della differenza che 
esiste nella distribuzione degli infiltrati (diffusi nella Schlaf- 
krankheit a focolaio nella malattia di Borna); la presenza di 
granulo-adipose, in quest’ ultima, e l'assenza di esse, nella 
malattia del sonno, costituiscono già, secondo me, dei caratteri 
differenziali di una notevole importanza. 

Nella malattia del sonno si hanno, ad ogni modo, molti 
altri caratteri che non riscontriamo nella malattia di Borna: ad 
esempio: il reperto di Plasmazellen disseminate nel parenchima, 
su cui insiste Spielmeyer, é molto raro e circoscritto sol- 
tanto ad aleune aree cerebrali, nella malattia di Borna. 

Inoltre le Stábchenzellen, nella mala!tia del sonno, sono per 
lo piü isolate, mai molto numerose e raggruppate come nella 
paralisi progressiva (Spielmeyer), nella malattia di Borna, le 
Slábchenzellen, non molto numerose, si trovano, quasi esclusi- 
vamente, raccolte in alcune rare aree corticali che sono molto 
alterate; di rado si incontrano isolate. 

La malattia di Borna si differenzia a sua volta dalla me- 
ningo-encefalite luetica per ciò che mentre in questa si hanno 
enormi coltroni di infiltrati specialmente nella meninge, dalla 
quale le lesioni si diffondono al tessuto nervoso sottostante, 
nella malattia di Borna, il processo flogistico non assume nelle 
meningi manifestazioni così imponenti. Un altro carattere dif- 
ferenziale degno di nota è poi che, mentre nella meningo- 
encefalite luetica gli infiltrati sono quasi esclusivamente costi- 
tuiti di linfociti, nella malattia di Borna ciò avviene solo nei 
maggiori infiltrati, mentre quelli di minore dimensione sono 
costituiti in prevalenza, qualche volta quasi esclusivamente, di 
plasmatociti. Sia nell’ una che nell’ altra forma morbosa però 
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si tratta di una flogosi mesodermica (della pia e dei vasi) e la 
compartecipazione del tessuto nervoso a questo processo flogi- 
stico è solo secondaria. 

Una flogosi del sistema nervoso centrale che, in ultima a- 
nalisi, é stata, anch' essa, ritenuta dal Cerletti di tipo meso- 
dermico è quella che si riscontra nel cimurro dei cani. Cer- 
letti ha individualizzato, nel cimurro, 3 tipi di alterazioni a 
focolaio: a) Herdförmige Gefässinfiltration; b) Produktive Herde; 
c) Gliarasenherde, a seconda che, nei singoli casi, prevalgono 
le alterazioni infiltrative, a carico delle pareti vasali o le infil- 
trazioni produttive (del tipo della produttiva descritta da Bon- 
figlio nell’ encefalite da piombo o la formazione di Gliarasen. 

Cerletti fa notare che non in tutti i casi si hanno dei 
tipi di alterazioni così manifesti, come sono stati da lui de- 
scritti, ma che esistono tutte le forme di passaggio e di com- 
binazione dei diversi tipi fra di loro. Oltre a queste alterazioni 
egli descrive gravi lesioni acute delle cellule nervose, incrosta- 
zioni, ecc.; alterazioni progressive a carico delle cellule nevro- 
gliche, trasformazione di queste ultime in Körnchenzellen e 
così via. 

Nei miei casi di malattia di Borna io ho osservato, come 
risulta dalle descrizioni suesposte, delle alterazioni che ricor- 
dano in molti punti quelle del cimurro; però, nei miei casi, le 
alterazioni dei diversi elementi del sistema nervoso sono varia- 
mente commiste le une colle altre e non si può parlare, come 
nel cimurro, di tipi di alterazioni marcatamente individualiz- 
zate. Inoltre io non ho mai trovato veri e proprii focolai di 
« produttiva », ma ho osservato soltanto quà e là dei fatti 
progressivi a carico delle cellule delle pareti vasali; così non 
ho notato grandi focolai di Körnchenzellen di origine nevro- 
glica, nè estesi focolai di Gliarasen. Nell’ insieme però, a mio 
giudizio, i quadri istopatologici delle due forme morbose in 
parola presentano punti di contatto. 

Andremmo troppo in lungo se noi volessimo parlare di 
tutte le altre malattie del sistema nervoso che possono presen- 
tare somiglianze col quadro istologico della malattia di Borna. 
Come queste, altre malattie cagionate da Virus filtrabili come 
ad es. la rabbia (Achùcarro e a.) offrono delle alterazioni che 
ricordano sia nei loro particolari, sia nel loro insieme, quelle 
da noi osservate nel cervello dei tre cavalli da noi esaminati. 
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Dopo avere stabilito le numerose somiglianze del quadro 
istopatologico proprio della malattia di Borna con quello ri- 
scontrantesi in altre malattie cerebrali sorge spontanea la do- 
manda del perché in quella malattia, come ad es. nella ma- 
lattia del sonno, il sintoma della narcolessia predomini tanto 
nel quadro clinico, mentre in altre delle dette forme morbose 
questo sintomo si può dire che manchi. 

Alcuni AA., ad es. Spielmeyer, invocano a spiegare 
questa differenza, l' aumento della pressione endocranica, ma 
ci mancano dati sicuri che stabiliscano una reale e profonda 
differenza della pressione endocranica tra le forme di encefalite 
con narcolessia (m. del sonno, m. di Borna) e le altre forme 
in cui questo sintomo non si verifica. 11 problema ci sembra 
di grande interesse specialmente riguardo la fisiopatologia ce- 
rebrale e ei auguriamo che ulteriori ricerche lo possano felice- 
mente. risol ere. 


Roma, Ottobre 1914. 


La bibliografia delle encefaliti è vastissima. Si trova accuratamente rac- 
colta nel lavoro di Vogt (Trattato di Neurologia di Lewandowsky - Art. 
sull’ Encefalite acuta. non purulenta), nel lavoro di Oppenheim e Cassi- 
ter: Die Encephalitis, Wien 1907, nel lavoro di Fulci: Die akute hämorra- 
gische Leptomeningo-Enzephalitis ecc.: Nissl-Alzheimers Arbeiten, 1913, ecc. 
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SPIEGAZIONE DELLE FIGURE. 
TavoLa I. 


Tutte le figure sono tratte da preparati fatti su materiale fissato 
in alcool a 9,6 ‘/, e incluso in colloidina; colorazione col bleu di to- 
luidina. Fanno eccezione: la figura 27, riprodotta da un preparato co- 
lorato col metodo di Unna-Pappenheim (fissaz. alcool, allontana- 
mento della celloidina con alcool metilico); la figura 38, da un prepa- 
rato colorato col metodo di Alzheimer IV (fissaz. in Gliabeize + 
formolo sezioni al congelatore; colorazione con ematossilina Ribbert); 
la figura 39 è stata riprodotta da un preparato colorato col metodo di 
Alzheimer V (fissaz. in Gliabeize + formolo, sez. al congel., colo- 
raz. con la soluz. di Mann). 

Le figure 32, 34, 36 sono state disegnate su preparati colorati col 
metodo di Herxheimer per il grasso (fissaz. in formolo al 10 9/0, 
sez. al congel.). 

Le fig. 3, 4, 11, 12, 13 e 30, 31 son state disegnate su un prepa- 
rato colorato con la tionina (fissazione in alcool a 96 9/,, inclusione 
in celloidina). 

Le fig. 40 e 41 traggono da preparati colorati col metodo di Alz- 
heimer VI (fissaz. del mater. in formolo; quindi, liquido di Flem- 
ming; colorazione con fucsina acida e verde-luce). 

Tutte le fig. della Tav. I sono state disegnate con l’ apparecchio 
da disegno Leitz illuminazione ad incandescenza; microscopio Leitz, 
imm. omog. (in, lunghezza del tubo 170. 

Tutte le figure sono state dis. con l’ oculare comp. 6, tranne le 
fig. 30 e 32 con oc. 4 comp. e la fig. 45, con oc. 4. 


Fig. 1 e 2. - Dal caso N. 2. - Due cosidetti « poliblasti », conte- 
nuti insieme ad altri elementi, nella guaina linfatica di due vasi cor- 
ticali fortemente infiltrata; in ambedue sono visibili 3 corpuscoli 
nucleolari. | 

Fig. 3. - Da un infiltrato del caso N. 3. - Un plasmatocita con 
3 nuclei. 

Fig. 4. - Dal caso N. 1. - Un plasmatocita che conserva la carat- 
teristica disposizione della cromatina nucleare ha il corpo protopla- 
smatico completamente vacuolizzato; è contenuto entro la guaina lin- 
fatica di un vaso infiltrato. 

Fig. 5, 6, 7. - Dal caso N. 3. - Tre cellule granulo adipose, con- 
tenute nella guaina di un vaso in mezzo ad altre cellule dello infil- 
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trato; inclusione nel loro corpo protoplasmatico di sostanze colorate 
intensamente in bleu dalla toluidina; (detriti nueleari?). 

Fig. 8. - Dal caso N. 2. - Un plasmatocita con protoplasma va- 
cuolizzato; contenuto nella guaina di un vaso della pia madre. 

Fig. 9, 10, 14. - Dal caso N. 2e 3. - Tre cosi dette « Blasenzellen » 
contenute tra le maglie connettivali della meninge. 

Fig. 11, 12, 13. - Dal caso N. 1. - Tre plasmatociti con gravi fatti 
regressivi a carico del nucleo. 

Fig. 15. - Dal caso N. 2. - Fibroblasto della meninge in probabile 
divisione cariocinetica. 

Fig. 16 e 17. - Dalla Pia madre del caso N. 2. - Due grandi fi- 
broblasti con abbondante protoplasma finamente reticolato e con nucleo 
a caratteri progressivi. 

Fig. 18. - Dal caso N. 3. - Cellula nervosa della corteccia cerebrale 
fortemente alterata; scomparsa delle zolle di Nissl; nucleo ipercolo- 
rato, rimpiccolito e allungato. 

Fig. 19 e 20. - Dal caso N. 3. - In ambedue queste cellule nervose 
si csservano numerosi corpicciuoli, intensamente colorati dalla tolui- 
dina, sia sul corpo della cellula, sia nello spazio pericellulare. Nella 
fig. 20 i corpuscoli (incrostazioni) si osservano anche lungo i prolun- 
gamenti; il nucleo ha contorni indistinti; il protoplasma è leggermente 
vacuolizzato. Nella fig. 19 il nucleo è deformato, il nucleolo è legger- 
mente ipertrofico. 

Fig. 21. - Dal caso N. 3. - « Akute Zellerkrankung » di Nissl. 
Numerosi granuli basofili di diversa grandezza sparsi nello spazio pe- 
ricellulare e lungo i prolungamenti; fini granuli disseminati sul corpo 
della cellula nervosa; scomparsa delle zolle di Nissl; ipertrofia del 
nucleolo e regolare vacuolizzazione di esso. — — 

Fig. 22. - Dal caso N. 3. - Cellula nervosa della corteccia in cui 
le zolle di Nissl sono scomparse, la forma del nucleo è alterata, il 
nucleolo è ipertrofico. Sul corpo protoplasmatico si osservano delle 
masse di una sostanza basofila, intensamente colorata, d’ aspetto 
spongioso (incrostazioni). 

Fig. 23 e 24. - Dal caso N. 3. - Due cellule nervose della corteccia 
cerebrale, situate ciascuna in vicinanza di un grosso infiltrato vasale, 
nel quale gli elementi dell' infiltrato hanno sconfinato, dalla guaina 
linfatica, nel tessuto nervoso circostante. In ambedue queste cellule si 
vede il corpo protoplasmatico che contiene, come incastrati in una 
nicchia, dei corpi grandi circa come un corpuscolo rosso, colorati in 
bleu dalla toluidina e attorniati da un alone chiaro, quasi costante; 
alcuni di essi hanno una tinta chiara, altri una tinta bleu più intensa. 
Sono probabilmente dei nuclei di linfociti alterati. Nella fig. 24 si os- 
servano anche 3 plasmatociti di diversa grandezza, più o meno evi- 
dentemente incastrati nel corpo cellulare (fig. 24 pl.). 
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Fig. 2. - Dal caso N. 2. - Cellula nervosa fortemente alterata. In- 
tensa proliferazione delle cellule satelliti, i cui protoplasmi si fondono 
in più punti, l’ uno con l altro. Numerosi granuli basofili (incrosta- 
zioni) sul corpo della cellula nervosa e in corrispondenza dei proto- 
plasmi delle cellule satelliti. 

Fig. 26. - Dal caso N. 3. - Cellula nervosa di cui si osserva nella 
sezione soltanto parte del protoplasma; intensa proliferazione delle 
cellule satelliti. 

Fig. 27. - Dal caso N. 1. - Cellula nervosa col protoplasma incro- 
stato di numerosi granuli di diversa grandezza, addossati, in alcuni 
punti, |’ uno sull’ altro, colorati in rosso carminio intenso (metodo di 
Unna-Pappenheim). 

Fig. 28. - Dal caso N. 3. - Cellula nervosa con protoplasma de- 
bolmente colorato; le zolle di Nissl sono scomparse. Il nucleo al con- 
trario si colora più intensamente e risalta sul corpo protoplasmatico 
per la presenza di un alone chiaro che lo circonda completamente. 

Fig. 29. - Dal caso N. 2. - Cellula nervosa con degenerazione va- 
cuolare del protoplasma. i 

Fig. 30. - Dal caso N. 1. - Rappresenta un vaso della sostanza 
bianca sottocorticale; la guaina avventiziale è infarcita di numerosi 
plasmatociti, aleuni dei quali b) sono situati nel tessuto nervoso. cir- 
costante al vaso. In basso, a destra, una cellula dell’ avventizia è 
completamente distaccata dalla parete vasale ed ha l'aspetto di una 
« Stäbchenzelle », ast). 

Fig. 31. - Dal caso N. 1. - Sez. trasversa di un piccolo vaso cor- 
ticale, la cui guaina linfatica avventiziale è trasformata in un mani- 
cotto costituito di tipici plasmatociti. In alto si osserva una cellula 
con nucleo allungato con protoplasma ai poli, probabilmente una 
« Stübchenzelle » di origine avventiziale. 

Fig. 32. - Dal caso N. 2. - Rappresenta un vaso dello strato pro- 
fondo della corteccia cerebrale. Si osservano lungo la parete vasale 
numerose cellule granulo-adipose. (Met. Herxheimer). 

Fig. 33. - Dal caso N. 2. - Rappresenta un vaso della sostanza 
bianca, la cui guaina linfatica enormemente dilatata, è ripiena di nu- 
merose « Kérnchenzellen »; qua e là si osservano anche scarsi linfo- 
citi e qualche plasmatocita. 

Fig. 34. - Dal caso N. 3. - Rappresenta un capillare corticale, nel 
cui lume sono sparse numerose gocciole di grasso, di diverse dimen- 
sioni; cr.) globuli rossi, colorati in bleu. (Met. Herxheimer). 

Fig. 35. - Dal caso N. 3. - Un vaso dello strato profondo della 
corteccia cerebr., in una zona corticale molto ricca di infiltrati vasali. 
Si osserva una intensa proliferazione delle cellule delle pareti vasali, 
i cui nuclei hanno caratteri spiccatamente progressivi; si noti anche 
l’ abbondanza dei protoplasmi, intensamente colorati dalla toluidina. 
Scarsi elementi dell’ infiltrato: 1.) linfociti; pl.) plasmatociti. 
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Fig. 36. - Dal caso N. 1. - Rappresenta un campo microscopico 
della corteccia; si notino i tre nuclei nevroglici a), 5b), c), a cui sono 
addossate numerose pallottole, tinte in rosso dallo scarlatto, mentre 
le 3 cellule nervose che si osservano nello stesso campo contengono 
solo scarsissime gocciole di grasso colorate in rosso (Met. di Herx- 
heimer). 

Fig. 37. - Dal caso N. 2. - Rappresenta un accumulo di nuclei i- 
pertrofici, osservabili in un punto della Pia madre attorniati da ab- 
bondanti protoplasmi, tinti assai intensamente dalla toluidina. (Rie- 
senzelle?). 

Fig. 38. - Dal caso N. @. - Rappresenta una piccola cellula nevro- 
glica della sostanza bianca; essa ha forma allungata (Stäbchenzelle) ed 
è fornita di numerose fibre che si irradiano specialmente dai due poli. 
(Met. Alzheimer IV). 

Fig. 39. - Dal caso N. 3. - Rappresenta una piccola cellula nevro- 
glica in trasformazione ameboide. (Col. soluz. di Mann). 

Fig. 40 e 41. - Dal caso N. 3. - Due cellule nevrogliche in tra- 
sformazione ameboide. (Coloraz. fucsina acida e verde-luce). 

Fig. 49. - Dai casi N. 1, 2, 3; le fig. a), b), c), d), e), f), rappre- 
sentano diversi esemplari e diversi stadii di divisione cariocinetica di 
cellule nevrogliche della corteccia e della sostanza bianca. (V. spie- 
gazione nel testo). 

Fig. 43. - Rappresenta una cellula nevroglica anch’ essa in pro- 
babile mitosi. 

Fig. 44. - Rappresenta una tipica « Stiibchenzelle » di probabile 
origine nevroglica. 

Fig. 45. --Dal caso N. 3. - Rappresenta 3 nuclei di nevroglia for- 
temente ipertrofici, con abbondanti protoplasmi che si fondono l’ uno 
con l’ altro, un così detto « Gliarasen ». 


TAvOLA II. 


Tutte le figure sono tratte da preparati colorati con la toluidina; 
inclusione in celloidina. 

Fig. 1. - Dal caso N. 3. - Rappresenta un campo microscopico, al 
limitare tra la corteccia e la sostanza bianca, dove si osservano nu- 
merosi infiltrati vascolari di diversa grandezza. Microfot. 

Fig. 2. - Dal caso N. 3. - Rappresenta il fondo di un solco cere- 
brale, fortemente dilatato; la Pia madre è infiltrata di numerosi linfo- 
. citi e plasmatociti; in mezzo ad essi numerose piccole cellule granulo- 
adipose. Microfot. 

Fig. 3. - Dal caso N. 3. - Rappresenta una sezione del corno di 
Ammone; si osservano numerosi vasi fortemente infiltrati; intorno ad 
essi vi è una intensa proliferazione nevroglica. Microfot. 
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Fig. 4. - Dal caso N. 2. - Rappresenta un campo microscopico di 
una zona corticale for!emente infiltrata; in questo campo sono nume- 
rosissime le cosi dette « Sltübchenzellen ». Microfot. 


TavoLa III. 


Le fig. 1, 2, 3, è, 6, 7, 8, 10 e If sono tratte da preparati colorati 
con la toluidina (inclus. eelloidina: la fig. I: inclus. paraffina, coloraz. 
Van Gieson. La fig. 9 inclus. celloid. Coloraz. Van Gieson. 

Fig. 1. - Dal caso N. I. - Rappresenta un campo della corteccia 
cerebrale fortemente alterata, dove, quà e là, sl osservano delle cel- 
lule nevrogliche che vanno trasformandosi in cellule granulo-adipose. 
Microfotografia. 

Fig. 2. - Dal caso N. 2. - Rappresenta una cellula nervosa nel cui 
spazio pericellulare si osservano numerosi corpicciuoli basofili (incro- 
stazioni). Microfot. 

Fig. 3. - Dal caso N. 2. - Rappresenta un vaso deila sostanza 
bianca la cui guaina linfatica è riempita di numerosissime granulo- 
adipose che costituiscono come un manicotto al vaso stesso. Microfot. 

Fig. 4. - Dal caso N. 1. - Da una sezione del corno d’ Ammone 
(inclusione in paraffina, coloraz. met. Van Gieson). Rappresenta un 
grosso infiltrato vasale: a sinistra un piccolo vaso aneh’ esso infil- 
trato. Microfot. 

Fig. 5. - Dal caso N. 2. - Rappresenta un vaso infiltrato di linfo- 
citi e plasmatociti; a sinistra si vedono alcuni nuclei della nevroglia 
a caratteri nettamente progressivi. Microfot. 

Fig. 6. - Dal caso N. 2. - *ez. del corno d' Ammone: nel mezzo 
si vede un grosso infiltrato, costituito in massima parte di linfociti; 
sul resto del campo si osservano numerosi altri piecoli vasi infiltrati. 
Microfot. 

Fig. 7. - Dal caso N. 3. - Una cellula nervosa con incrostazioni. 
Microfot. 

Fig. 8. - Dal caso N. 2. - Si osserva una cellula nervosa alterata; 
a sinistra in alto, una cellula nevroglica in mitosi. Microfot. 

Fig. 9. - Dal caso N. 3. - Dimostra l’ ispessimento della meninge 
costituito in massima parte da un ispessimento ed una iperplasia dei 
fasci connettivali; in mezzo ad essi si osservano alcune « Blasenzellen » 
e qualche linfocita e plasmatocita. (Inclus. celloid. Coloraz. metodo di 
Van Gieson). 

Fig. 10. - Dal caso N. 3. - Sez. del nucleo caudato. Si osserva un 
accumulo di nuclei nevroglici a caratteri progressivi, con abbondanti 
protoplasmi; così detto « Gliarasen ». Microfot. 

Fig. 11. - Dal caso N. 4. - Si osserva in alto una cellula nervosa 
alterata con nucleo ipercolorato; nel mezzo una cellula nevroglica in 
cariocinesi. Microfot. 
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( 132-1 ) (Con 4 figure nel testo). 


Lo studio psicopatologico, anatomico e clinico della sfera e- 
spressiva del linguaggio non è ancora al termine; non ancora le 
controverse questioni che tuttora si agitano, su questo terreno, 
tendono a comporsi o a polarizzarsi verso una unità di indirizzo. 

Entrare in merito di tali dottrine, con nuovi contributi, vale 
portare nuovi elementi alla soluzione di così difficili ed aggro- 
vigliati problemi, ed un tale scopo ci siamo proposti con Ja pub- 
blicazione di questo caso clinico che, per le sue speciali carat- 
teristiche, ci dà l' opportunità, in questo lavoro, di toccare, 
nel dottrinale delle afasie. alcune questioni di ordine generale. 

Palermi Vincenzo del fu Luigi, di anni 75, di professione sarto, 
analfabeta, fu ricoverato al manicomio di Roma, per malattia mentale 
il 15 Luglio 1905. 

L’ infermo non era in grado di poter dare notizie sui suoi prece- 
denti anamrestici; poche ce ne furono -segnalate dalla modula infor- 
mativa, per il ricovero dei dementi, compilata dal medico. Dalla mo- 
dula si rilevò che questo sarto nell’ Aprile del 1905 venne colto, im- 
provvisamente, da un attacco apoplettico con i segni di una evidente 
emiparesi destra e perdita completa della favella. Ricoverato 
all’ ospedale di Nerola, suo paese nativo, ne uscì dopo qualche giorno, 
essendo di molto migliorata la emiparesi, e ne uscì poichè era in 
preda ad una grave irritabilità dovuta alla inanità degli sforzi che fa- 
ceva per poter parlare. Tornato in famiglia, nelle prime settimane, 
stette più tranquillo, poi fu colpito da un secondo ictus in seguito 
al quale si accentuarono maggiormente i disordini mentali e quelli 
del contegno, divenne più che mai irritabile ed anche esibizionista, 
ostile verso i figli e la moglie ed essendo divenuto elemento di scan- 
dalo e di pericolosità passiva, fu inviato al manicomio. 

Nel riferire l’ esame obbiettivo di questo malato, che presentò i 
disturbi più salienti nel linguaggio, daremo postu prevalente alla de- 
scrizione della sintomatologia fasica ed artrica, parendoci che in questo 
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complesso sintomatico soltanto sia riposta la sua importanza, la ra- 
gione della sua illustrazione. 

Dal punto di vista dell’ esame generale fisiologico si noto uno svi- 
luppo scheletrico normale e ben proporzionato nelle singole sue parti, 
scadenti le condizioni di nutrizione generale, le masse muscolari flac- 
cide. Non era visibile nè palpabile l’ itto cardiaco, alla punta i toni 
erano rinforzati, alla base erano ipofonetici. Il polso era ritmico, eguale, 
con una media di frequenza di 75 al minuto primo, duro e teso. Visi- 
bili le pulsazioni alle carotidi, arterie temporali superficiali molto grosse 
e tortuose. All’ esame dell’ apparato respiratorio si notò un torace da 
enfisematoso, la percussione aveva una tonalità più chiara del normale, 
nelle escursioni respiratorie il torace poco si espandeva: all’ ascolta- 
zione nelle regioni posteriori del torace il murmure vescicolare era 
quasi abolito. Ingorghi glandolari si notarono all’ inguine ed all’ epi- 
troclea con cicatrici pigmentate sulle regioni delle tibie. Negativo ri- 
sultò l' esame dell’ urina in relazione alla presenza dell’ albumina e 
dello zucchero. 

Dal punto di vista neurologico si osservò che la oculomozione 
era normale. 

La plica naso-labiale destra meno accentuata della sinistra, sia 
nello stato di riposo, sia nell’ atto di digrignare i denti. Nulla di no- 
tevole per la funzionalità del VII superiore. 

La lingua, protrusa completamente, mostrava lievissima tendenza a 
deviare verso destra. 

I movimenti passivi negli arti superiori offrivano una resistenza 
alquanto maggiore a destra; i movimenti attivi erano a destra meno 
completi che a sinistra: tutto ciò era visibile nella elevazione delle 
braccia, nei movimenti opponenti del pollice, in quelli di adduzione e 
di abduzione delle altre dita: si notò altresì che il malato si serviva 
abitualmente nel mangiare, bere, vestirsi ecc. dell’ arto sinistro. Le 
dita della mano destra erano ordinariamente tenute in una lieve semi- 
flessione; la forza muscolare era manifestamente minore a destra. 

Negli arti inferiori si notò a destra la medesima delimitazione dei 
movimenti attivi, una maggiore resistenza ai movimenti passivi e la 
stazione eretta era possibile, per più lungo tempo, sull’ arto inferiore 
sinistro, per soli brevissimi istanti, sull’ arto inferiore destro. 

L' esame della reflettività tendineo-muscolare era molto più esa- 
gerata negli arti di destra che in quelli di sinistra. Le iridi reagivano 
prontamente alla luce ed all’ accomodazione; il Babinski era nega- 
tivo da entrambi i lati. 

Non fu notata alcuna riduzione, sulla superficie del corpo e sulle 
due metà simmetriche di esso, delle varie specie di sensibilità generali, 

All’ esame degli organi di sensibilità specifica si notò una riduzione 
emilaterale omonima destra nei rispettivi campi perimetrici per la sen- 
sibilità visiva. 
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La deambulazione si effettuava a passi lenti, a braccia tese, con 
l’ arto superiore destro più addotto del sinistro. 

Procedutosi all’ esame dei movimenti transitivi, intransitivi e ri- 
flessi non fu potuto notare alcun disturbo aprassico o disprassico. 

Normali gli sfinteri del retto e della vescica. 

Il linguaggio spontaneo era del tutto abolito, gli sforzi del 
malato ed i tentativi fatti per parlare non riuscivano che a fargli pro- 
nunziare una serie di suoni senza alcun significato come ad es. 


deci E 4 DI i ZL LI «x. 


Solo quando gli si domandava duve fosse nato diceva staccando 
le sillabe e con voce egofonica e tremolante: « Ne-vrola » « Ne-o-la » 
oppure « Nelora » e, dopo varii tentativi, finiva col pronunziare, in 
modo corretto, la parola e diceva « Nerola »; spontaneamente non 
riusciva a dire alcuna altra parola ed è da notare altresì che in questo 
malato mancava il linguaggio interiezionale che, molte volte, si trova 
mantenuto negli afasici motorii. 

È degno di essere rilevato nell’ esame del linguaggio di questo 
soggetto che era possibile in lui la ripetizione delle parole, non di una 
frase che fosse stata composta di piü dr due parole legate fra loro da 
rapporti grammaticali. Riportiamo qui una serie abbastanza numerosa 
di parole da lui ripetute. Come si vede non mancano parafasie; ma 
sono in prevalenza le parole correttamente ripetute. 


Parole pronunciate dal medico: Parole ripetute dal malato: 
1.° Mano ripete Mano, mano 
9.0 Lingua » Lingua, lingua 
3.° Sasso » Seso, santo, trato 
4.0 Occhi » Occhi, occhi 
Do Gamba » Gamma (dialettale) 


6.» Fringuello Scinguello, chinguello 
7.° Giacca » Bacca, giacca 


¥ 


8.° Camicia » Camicia 

9.» Vincenzo » Dincenzo, Vincenzo 
10.» Corpetto » Corpetteto 

11.° Orologio » Ononono, orologio 
12.° Polmoni » Pormoni (dialettale) 
13.° Cappello » Cartello, cappello 
14.» Cuore » Core, core 

15.° Lettera » Lettera, lettera 

16.° Porta » Porta, porta 

17.» Vino » Vino, vino 

18.» Pane » Pane, pane 

19.° Anello » Anello, anello 

20.° Regalo » Regalo 
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Come si vede di 20 parole, che fu invitato a ripetere, egli ne ha 
ripetute bene 12; delle altre 8, cinque parole sono state ripetute prima 
in modo parafasico e poi in modo corretto, e tre sono state ripetute 
in modo parafasico soltanto. 

Comprensione del linguaggio: 


D. — Come ti chiami * 

ey. Nias oe Vi «a a 
D. — Dove sei nato? 

R. — Re....tu.... 


Giacchè il linguaggio spontaneo era costituito solo da suoni gut- 
turali; a controllare se egli, in realtà, possedesse integra la compren- 
sione del linguaggio, occorse rivolgergli dei comandi, dappoichè la 
forma dialogata del discorso non ne avrebbe fatto raggiungere lo 
scopo che ci proponevamo. 


Comandi: Esecuzione dei comandi: 
Alzati in piedi Esegue 
Apri la bocca Esegue protrudendo anche la lingua 
Chiudi gli occhi ‘ Esegue 
Piega le braccia » 
Toccati il beretto » 
Abbottonati la giacca » 
Soffiati il naso » 
Solleva le braccia Solleva soltanto il braccio destro 
Solleva la sedia Esegue 
Alzati e chiudi la porta » 
Siedi e levati il beretto » 


Da tali prove, e da molte altre, che sarebbe superfluo qui ripor- 
tare, risulta che questo infermo era capace di eseguire i comandi in 
modo corretto e prontamente. 

Riconoscimento degli oggetti: 


Mostrò di riconoscere la maggior parte degli oggetti ma non rie- 
sciva a denominarli. Per mezzo della espressione mimica egli ne dava 
conto di aver riconosciuto un dato oggetto e, per lo più, con il gesto 
ne indicava l’ uso: si sforzava a denominarlo, ma non vi riusciva, 
allora si disperava e si irritava fino a darsi dei pugui sul capo. 


Anche per il riconoscimento degli oggetti ci servimmo delle do- 
mande e dei comandi; si disposero sul tavolo una serie di oggetti e 
poi lo si invitava a scegliere quello indicato dall'esaminatore sui tanti 
della serie. 
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Da queste prove risultó che questo malato riconobbe i due terzi 
degli oggetti che fu invitato a scegliere, molti di quelli che mostró di 
non riconoscere furono oggetti di cancelleria ed oggetti ornamentali, 
questi peró erano di uso comune e perció rientravano certamente nel 
novero degli oggetti a lui noti. 

Da tali prove si constató in lui una parziale agnosia ottica. 

Richiesto più volte se avesse saputo leggere e scrivere, di solito 
agitava la mano facendo segni di diniego e dopo aver pronunziato 
monosillabi differenti e suoni gutturali riusciva soventi a dire « no ». 

Fattigli vedere dei numeri egli mostró di riconoscerli e nelle sin- 
gole prove che facemmo, mostró di avere riconosciuto i numeri da 1 
fino a 90 che ci segnalava percotendo tante volte il dito sul tavolo 
per quante unità la cifra da leggere contenesse, però non riuscì a 
pronunciarne alcuno di essi. Nella serie da 20 in su era difficile poter 
stabilire se non li riconoscesse per ignoranza o per impotenza. 

Dal punto di vista psichico questo malato serbò per lo più un 
contegno correttissimo, era apatico ed, ogni tanto, questa sua in- 
differenza di umore era interrotta da stati di irritabilità dovuta alla 
difficoltà di poter esprimere i proprii pensieri, o a stati emotivi. Il 
lavorio psichico interiore era del tutto integro, lo si rilevava dalla 
sua espressione mimica, dal suo contegno, dalla proprietà che man- 
tenne sempre in tutti i suoi atti, dalla critica appropriata che soventi 
esercitava su gli atti ed i discorsi degli altri malati, mediante la mi- 
mica. L’aspetto esteriore di quest’ infermo e la proprietà del suo con- 
tegno, nonchè la vivacità espressiva del volto aveva fatto pensare a 
tutti i sanitarii, che ebbero l'opportunità di vedere costui, e furono 
in parecchi, che egli fosse in prevalenza un afasico motorio, e che i 
suoi disturbi rilevassero anche una compartecipazione della lesione 
anatomica alle sfere sensoriali. 

Di notevole si notò il fatto che la ripetizione delle 
parole la quale dall’ ingresso all'istituto era stata in 
parte, corretta, in parte, parafasica, andò sempre più 
migliorando, nel decorso di 2 anni, che stette sotto la 
nostra osservazione, fino a ridursi una ripetizione cor- 
retta. 

Il giorno 21 Giugno 1908 si ammalò con febbre e con processi 
polmonari, presentò anche fenomeni semiologici di una pleurite si- 
nistra, le febbri si resero sempre più violenti e morì alle ore 20 del 
27 Giugno 1908. 

All’ autopsia si notò che il peso del cervello era di gr. 1205. 
Nulla a carico della teca ossea del cranio; la dura madre aderente 
alla calotta lungo la linea sagittale in modo da nun potersi staccare. 
Le meningi molli si presentarono lattescenti lungo il decorso dei vasi 
ed in corrispondenza dei solchi. 
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aveva fatto rilevare lesioni nella corteccia o nei nuclei, quindi la sin- 
drome fasica che si vuole precipuamente illustrare, ci viene chiarita 
dalle lesioni riscontrate nell’ emisfero sinistro, lesioni che sono pro- 
spettate nelle riproduzioni fotografiche che riporto, le quali riprodu- 
cono tagli che caddero a livello delle lesioni corticali, ditalchè da essi 
si può rilevare I° estensione della lesione occipitale e quella dell’ oper- 
colo rolandico. 1 tagli furono colorati col metodo Weigert-Pal. 

La fig. 2 & la riproduzione fotografica di un taglio sagittale del- 
l’ emisfero sinistro praticato ad un livello di un piano passante a 
circa 58 mm. al disotto del margine superiore dell' cmisfero. 

A prima vista colpisce in questo taglio la rilevante dilatazione 
dei ventricoli. tanto di quelli laterali, quanto di quello del corno 
posteriore. 

A carico del mantello é da notare la distruzione della pars oper- 
cularis della III circonvoluzione frontale e di tutto l’ opercolo rolan- 
dico. Nei giri dell' insula di Reil si nota che il focolaio di rammolli- 
mento ha interessato il 3.^ giro dell' insula e, più propriamente, del 
gyrus insulae anterior di Schnopfagen, il giro che limita anterior- 
mente il sulcus insularis di Schnopfagen, iuterrompendo cosi, nel 
suo mezzo, la continuità dei giri insulari. 

Nelle regioni sottocorticali di questo taglio si nota 
interrotto per degenerazione secondaria il terzo medio 
della capsula estrema, di quella esterna e dell' antimuro 
per una estensione di 10 mm. in senso antero-posteriore. 

Nella sottocorticalità del lobo occipitale si nota un piccolo foco- 
laio di rammollimento della grandezza di una lenticchia sito nella sot- 
tocorticalità del giro che delimita il solco occipitale anteriore di 
Wernicke. 

Nella sotto-corticalità del lobo occipitale si nota atrofico lo strato 
del fapetum e ridotto di volume, ed assottigliati i fasci di fibre del 
fascio longitudinale inferiore e delle radiazioni ottiche. 

Nei nuclei della base poi si notano due focolai di rammollimento 
della grandezza ciascuno di un grano di miglio nella massa del puta- 
men e propriamente nella metà anteriore e laterale di esso in corri- 
spondenza e medialmente al tratto degenerato degli strati sotto-corti- 
cali dei giri dell’ insula. 

Nel braccio posteriore della capsula interna, si nota una piccola 
area di fasci del tutto degenerati; quest’ area ha contorni triangolari 
avente la base rivolta posteriormente ed il vertice in avanti. Essa è 
situata lungo il margine laterale del segmento posteriore della capsula 
interna; il vertice del triangolo sta posteriormente al piano del gi- 
nocchio della capsula interna di circa 3 mm.; l’altezza di questo trian- 
golo è di circa 5 mm. e la base dell’ area degenerata confina col mar- 
gine talamico. 
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EPICRISI. 


Dalla storia clinica di questo infermo si viene a dimostrare 
uno stato di essere speciale delle forme fasiche espressive o 
prassiche del linguaggio, ed invero quando avremo riassunto la 
sintomatologia fasica, per eccellenza, salterà agli occhi un dato 
di fatto nuovo nelle evenienze delle antiche afasie motorie cor- 
ticali e cioè la possibilità che uno di questi infermi colpiti 
nella funzione prassica del linguaggio, possa avere 
integra la facoltà della ripetizione dei vocaboli ed 
avere nel tempo stesso soppressa la funzione del lin- 
guaggio spontaneo. 

Questo il fatto speciale che ci ha indotti alla illustrazione 
di questo caso, fatto che cercheremo di vagliare alla stregua 
del nuovo dottrinale delle afasie; ed il compito ci si renderà 
agevole, dappoichè i tagli in serie, praticati nell’ emisfero 
sinistro di questo cervello, ci hanno messo sott' occhio le ra- 
gioni anatomiche di questo speciale quadro clinico. 

Nell’ infermo si notò una forma monoplegica brachiale de- 
stra; la soppressione completa del linguaggio spontaneo; integra 
la comprensione delle parole e I’ esecuzione dei comandi; la ri- 
petizione delle parole in parte parafasica, in gran parte corretta; 
non sempre esatto ed appropriato il riconoscimento e la deno- 
minazione degli oggetti, denominazione che, quando era possi- 
bile, si faceva spesso in maniera parafasica; l'aiuto del rico- 
noscimento tattile, non modificava i risultati vuoi nella sfera 
del riconoscimento, vuoi in quella della denominazione: si no- 
tarono altresì segni di emianopsia laterale omonima parziale. 

Per fortuna, a spiegare questa sindrome fasica molto ele- 
mentare, dal punto di vista semiologico, il reperto anatomico 
fu di quelli che, per la propria chiarezza, non lasciava adito a 
nebulose ed iperboliche interpretazioni anatomiche, ditalché i 
rapporti dei fenomeni clinici con gli elementi delle lesioni a- 
natomiche si armonizzarono nel prospettarci una condizione 
anatomica speciale fasica e nel facilitarcene la illustrazione. 

In questo cervello era distrutto dal rammollimento tutto 
l’ opercolo rolandico di sinistra e la pars opercularis della 3.* 
circonvoluzione frontale, la 3.* circonvoluzione occipitale, la 
metà superiore del lobulo linguale e quella inferiore del cuneo. 
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Integro era nella sotto-corlicalità il punto pre-lenticolare, tanto 
importante nel diagramma anatomico sotto-corticale delle vie 
prassiche della parola: però si notò nell’ insula, corlicalmentie, 
la Jesione del 3.° giro insulare, ed una degenerazione degli strati 
sotto-corticali della medesima, ci si permetta la frase, in senso 
discendente. Diciamo discendente, inquantochè in tutli i tagli se- 
riali longitudinali, la degenerazione che colpisce il terzo medio 
di questi strati sotto-corticali. «i segue fin negli strati più ven- 
trali, in quelli in cui non si notano più tracce del corpo striato 
e che colpiscono il cervello in corrispondenza dei piani del- 
l' ipotalamo, tagli di cui uno é rappresentato dalla fig. 4. Nel 
putamen in corrispondenza del margine laterale e medialmente 
allo strato sotto-insulare degenerato, si notò un piccolo ram- 
mollimento. 

La degenerazione del terzo medio degli strati sotto-corlicali 
dell’ insula; essendosi notata in tagli praticati ad un livello 
superiore a quello in cui il rammollimento nucleare comin- 
ciava a comparire e la grandezza del rammollimento essendo 
di quelle trascurabili, dal punto di vista delle condizioni mec- 
caniche: la degenerazione del terzo medio della capsula esterna, 
di quella estrema e dell'antimuro, più che con la pressione del 
rammollimento deve mettersi in rapporto con la lesione del- 
l'opercolo rolandico. Ma pur volendo riconoscere in entrambi i 
moventi patologici le cause della degenerazione secondaria, qui 
importa tener presente che tali strati anatomici, non in 
senso antero-posteriore, come farebbero supporre le 
premesse anatomiche che li ritengono fasci associa- 
tivi, per eccellenza, hanno degenerato; ma bensì in 
senso discendente, ciò che induce a ritenere che essi 
siano piuttosto costituiti da fasci associativi la di 
cui direzione non è soltanto antero-posteriore, ma 
bensì anche dorso-ventrale. 

Come dissi più innanzi, ad illustrare questo quadro clinico. 
si giunge e per la via psicopatologica e per la via ana- 
tomica, noi seguiremo prima l’ una poi l' altra via, parendoci 
che, nella critica dei fenomeni fasici, occorre tener scissì questi 
due ordini di ricerche, i quali, quantunque, a volte, pare si 
incontrino in sostegno di una determinata tesi; non possono i- 
dentificarsi, poichè la questione anatomica è sempre una questione 
di localizzazione cerebrale ed ha dei confini molto angusti che 


SULLE APRASSIE FASICHE 383 


sono enormemente superati da quelli più vasti e più generici 
che sono segnati dalla psico-patologia del linguaggio. 


Nello spiegare psico-patologicamente questo quadro fasi- 
co non possiamo prescindere da quelle premesse dottrinali che 
in quest ordine di fenomeni patologici si contendono il prima- 
to. Da tal punto di vista, ci sembra ozioso riandare ai ric ordi 
letterarii; oggi si vanno facendo strada i concetti sc ndo i 
quali i fenomeni espressivi del linguaggio. debbano rientr..re 
nel novero dei fenomeni prassici in genere, governati pur essi, 
come tutti gli altri movimenti espressivi, da aggregati di rap- 
presentazioni simboliche sensoriali. 

Il linguaggio, per sè, non è che un meccanismo a base di 
simboli rappresentativi, mediante il quale si compiono gli 
scambii del pensiero: meccanismo che, attraverso 1° evoluzione 
ed, a seconda dei bisogni sempre nuovi ed assillanti del pen- 
siero umano, si è andato semplificando, mercè rappresentazioni 
convenzionali di simboli, nell’ agglutinamento differente dei 
quali, il pensiero va scegliendo i rapporti più armonici e più 
piani ai bisogni della propria evoluzione funzionale. Mecca- 
nismo simbolico verbo-motorio, a preferenza, che a seconda dei 
bisogni della cultura, da ideografico nei più antichi Egizi, di- 
venne sillabografico con gli Assiri e Babilonesi ed alfabetico 
con gli antichi Persiani e tale si mantiene tuttora come quello 
che più risponde allo sviluppo dell’ intelligenza e della cultura 
moderna. 

Dal punto di visla psico-patologico in altri lavori io dimo- 
strai come la funzione dell’ area acustica (centro di Wernicke) 
fosse funzione verbo-motoria e che, in via ordinaria, la fun- 
zione di tale area rappresenti il fulcro della funzione fasica, 
con una localizzazione anatomica unilaterale sull’ emisfero si- 
nistro ed aventi a sè subordinate altre aree sensoriali quali ad 
es. quella ottica, quella tattile ecc., aree sensoriali ciascuna 
delle quali, nella cerchia della propria gerarchia funzionale, 
tiene il governo delle forme prassiche del linguaggio nel senso 
che il centro di Wernicke unilateralmente comanda sul dia- 
gramma delle forze prassiche verbali, e quello ottico, in sot- 
LU ordine al primo, tiene il governo delle vie prassiche grafiche; 
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forme prassiche verbali e grafiche che io mi permisi di soste- 
nere avere esse la loro area corticale nelle circonvoluzioni ro- 
landiche, aree che funzionalmente nell’ ordine fisiologico se- 
guono l’ asimmetrismo che governa i centri sensoriali; ma che, 
in via patologica, posseggono poteri ed attività compensatorie 
nelle aree omologhe motrici dell’ emisfero cerebrale destro, di 
cui non sembra, allo stato delle nostre conoscenze, che i centri 
sensoriali possano disporne. Poteri compensatorii dell’ emisfero 
destro, i quali sono possibili soltanto a due condizioni e cioè 
a patto che siano integre funzionalmente le aree sensoriali da 
cui dipendono le attività prassiche e che sieno pervie le vie 
commessurali del corpo calloso attraverso le quali questi com- 
pensi sono facilitati. 

Questi concetti di ordine generale che si riferiscono natu- 
ralmente al meccanismo fondamentale mercè cui si evolve il 
linguaggio in relazione al pensiero, scaturiscono da alcuni de- 
terminati fatti, i quali segnano come i cardini intorno a cui si 
aggira questa dottrina. 

Non v’ è dubbio che una netta differenziazione esista fra 
gli aggregati sensorii e quelli motorii della parola, differenzia- 
zione funzionale ed anatomica che riposa sulla natura simbo- 
lica delle rappresentazioni sensoriali e sulla natura prassica 
delle aree motrici, funzioni analoghe, se si vuole, ma che non 
stanno sul medesimo gradino della scala dei valori rappresen- 
tativi, dappoichè i fenomeni prassici stanno ad un gradino in- 
feriore a quello degli aggregati simbolici del linguaggio, non 
avendo raggiunto la funzione prassica quell’ autonomia che è 
propria delle sfere simboliche, ed invero da queste non può 
separarsi senza compromettere la propria esistenza; laddove le 
aree acustiche verbo-motrici, per eccellenza, possono pur con- 
tinuare a vivere di vita propria malgrado la funzione prassica 
sia del tutto paralizzata. È da notare inoltre che sotto il go- 
verno delle attività funzionali simboliche unilaterali dell’ emi- 
sfero sinistro possono le attività prassiche sopite per la distru- 
zione delle aree motrici di questo lato, riprendere Ja loro atti- 
vità, per mezzo delle aree motrici omologhe di destra, e ciò ac- 
cade naturalmente in tutti i casi di afasici motorii che, attra- 
verso un lungo periodo di rieducazione, riescono a parlare di 
bel nuovo. In tale fatto noi vediamo dimostrato all' evidenza 
che la funzione prassica non è una attività simbolica autonoma 
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ma una attività servile alla mercé dei bisogni delle aree sen- 
soriali; ed invero nei casi suddetti noi vediamo come i centri 
sensoriali siano capaci di ricostruire, mercè l’ area motrice di 
destra, quella stessa unità verbo-motrice fasica che in via fisio- 
logica si era dapprima costituita sull’ emisfero sinistro. 

Questi concetti generali di indole psicologica sono stati de- 
sunti da due ordini di elementi tratti dalla patologia del lin- 
guaggio, uno dei quali comprende i fatti che illustrano il si- 
gnificato psicologico della funzione simbolica dei centri senso- 
riali, e l’ altro comprende i fatti che dimostrano la natura pras- 
sica e non simbolica delle aree motrici corticali della parola. 

Quali i fatti adunque che stanno in favore della natura 
simbolica verbo-motoria dell’ area acustica? 

In primo luogo il fatto che non é stata notata mai una le- 
sione del centro di Wernicke o del centro verbo-ottico senza 
che non ne sia contemporaneamente ed in modo totale o par- 
ziale compromessa la funzione motrice; infatti ogni afasico sen- 
soriale é nel contempo un parafasico. In secondo luogo é da 
rilevare che una lesione estesa nelle aree acustiche, od una le- 
sione che comprometta, nel contempo, le sfere acustiche ed ot- 
tiche può sopprimere del tutto la parola e di ciò è stata data 
dimostrazione e si avrà agio di darne mercé casi che spero di 
pubblicare e dai quali si rileva che può aversi una abolizione 
totale della funzione motrice della parola e della scrittura se- 
condaria ed asimbolia acustica o asimbolia acustica ed ottica 
associate. 

Le ragioni su esposte vanno in favore della concezione u- 
nitaria rappresentativa simbolica delle sfere sensoriali del lin- 
guaggio, sfere sensoriali dalle quali può isolarsi la funzione 
puramente prassica della parola senza compromettere l?’ essenza 
anatomo-fisiologica del centro sensoriale e lasciando integro in 
essa il potere di rieducazione dei centri motori di destra, i 
quali, quantunque in condizioni ordinarie cooperino con i centri 

motori di sinistra quali elementi di dinamismo funzionale, pur- 
tuttavia possono, in condizioni straordinarie, raggiungere una 
dignità prassica funzionale equivalente a quelle che aveva il 
centro motore di sinistra. 

Tra gli argomenti clinici, che appoggiano e giustificano un 
tal modo di vedere, viene in buon punto la sindrome semiolo- 
gica notata in quell’ infermo che ci ha indotti a questa breve 
illustrazione. 

25 
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Col commento di questo caso noi cominciamo col mettero 
in luce quegli argomenti appartenenti al secondo ordine di ra- 
gioni da noi, più innanzi, accennate e cioè a quelle dalle quali 
viene dimostrato la concezione funzionale prassica dei centri 
motori della parola e vengono chiariti i rapporti che legano 
fra loro i centri prassici del linguaggio con quelli più propria- 
mente detti simbolici. 

Riprendendo a rovescio gli argomenti con cui si cercò di 
dimostrare come la funzione verbo-motoria e verbo-grafica fosse 
funzione prevalentemente sensoriale, ci sia concesso qui di os- 
servare che se mai nei centri motori del linguaggio esistessero 
delle vere e proprie rappresentazioni motrici simboliche auto- 
nome, noi non sapremmo trovare la ragione del loro disordine, 
della loro atassia (parafasia) nelle lesioni anche lievi dei centri 
acustici, nè sapremmo spiegarci il loro silenzio nel caso di 
completa distruzione delle aree recettive sensoriali, la di cui 
lesione ne compromette direttamente e definitivamente la esi- 
stenza. Abbiamo detto definitivamente dappoichè, lo ripetiamo, 
nella pratica e nella letteratura non abbiamo ancora esempi che 
ci abbiano dimostrato come dopo la distruzione di un centro 
sensoriale di sinistra, si sia, in secondo tempo, risvegliata 
quella ipotetica attività pot:nziale dei centri sensoriali di de- 
stra, da alcuni autori ammessa; nè abbiamo potuto assistere a 
rieducazione fasica dei centri prassici anatomicamente integri e 
pur funzionalmente sopiti per lesioni di aree simboliche; ripri- 
stino funzionale che si vede riattivato solo quando rimangano 
integri i centri sensoriali, così come si potè constatare nel caso 
che stiamo illustrando. 

Nell’ infermo in parola, non cade dubbio che noi ci tro- 
viamo di fronte ad un caso singolare di afasia motoria e 
teniamo a mantenere questa denominazione per chiarezza e- 
spositiva. 

Sintomi di turbamenti delle sfere sensoriali del linguaggio 
non ne avemmo che scarsi e di indole agnosica nell’ orbita 
della sfera ottica: non si potè disconoscere l’ integrità dell’area 
acustica dal punto di vista funzionale, nè risultò quest’ area 
compromessa al reperto anatomico. Ciò che colpì a preferenza 
in questo soggetto fu la totale abolizione del linguaggio spon- 
taneo e la facoltà della ripetizione in gran parte mantenuta 
corretta, in piccola parte parafasica. 
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La ripetizione della parola che rimanga integra nell' afasia 
motoria, non é un fatto comune; nella differenziazione semio- 
logica delle afasie motorie noi eravamo abituati a tener pre- 
senti due varietà: le afasie motorie corticali e le sotto- 
corticali e come carattere differenziale fra le due sindromi il 
sintoma di Proust Lichtheim e cioè l’ integrità o meno del 
linguaggio interiore. 

Non è stato mai pensato che la soppressione o l’ inte- 
grità della ripetizione dei vocaboli possa aver costituito uno 
stato di essere speciale vuoi anatomico, vuoi psicopatologico 
dell’ afasia motoria. 

E giacchè stiamo sul terreno psico-patologico, cerchiamo di 
vedere se con la premessa che i centri motori del linguaggio 
siano dei veri e proprii centri simbolici autonomi, possa essere 
giustificato questo stato di essere dell’ afasia motoria quale fu 
riscontrato nel nostro infermo. 

All’ autopsia. noi riscontrammo del tutto compromesso e 
l' opercolo rolandico e la pars opercularis della terza frontale, 
nonchè un giro, il terzo dell’ insula anteriore; quindi, quali 
che possano essere le predilezioni anatomiche nel localizzare in 
una piuttosto che in un’ altra di queste parti la sede della fun- 
zione motrice della parola, la lesione anatomica è tanto estesa 
che può soddisfare tutti i gusti. 

Premessa la lesione indiscussa del centro delle immagini 
motrici della parola, quello di sinistra, nessuna meraviglia 
che questo infermo non abbia parlato spontaneamente; la me- 
raviglia comincia quando si pensi che, ciò malgrado, egli sia 
stato capace di ripetere le parole, pur mancando delle im- 
magini motrici di esse, morte con la distruzione del relativo 
centro. I sostenitori della indole simbolica autonoma delle 
immagini motrici della parola e della loro localizzazione bi- 
laterale anatomica risponderanno subito; Il malato ripeteva 
perchè distrutto il centro di sinistra cominciava a sostituirlo 
nella funzione il centro omologo di destra. Ma allora noi ci 
permettiamo di domandare: Premesso che il centro motore 
di destra sostituisca quello di sinistra nella rappresentazione 
dei simboli motori della parola, perchè questa attività funzio- 
nale si esplica soltanto per il linguaggio ripetuto e non vale 
per quello spontaneo? Dovremmo forse ammettere che col centro 
motore di sinistra si parli spontaneamente e con quello di destra 
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si ripeta soltanto? Eppoi se, in realtä, il centro di destra sia al 
caso di sostituire il sinistro nella sua funzione perche questo 
infermo risultö un parafasico ? 

Mi si potrebbe obbiettare, da questo punto di vista, che 
essendo un agnosico non dovrebbe recare meraviglia il di- 
sturbo parafasico; ma occorre tener presente che costui non 
era parafasico soltanto per agnosia ottica, ma era parafasico 
nella ripetizione delle parole che & funzione, piü che ottica, 
acustica, e dal punto di vista acustico, lo si è detto, questo 
malato non lasciò nulla a desiderare. 

Di qual natura possa essere stata nel caso nostro la para- 
fasia vedremo in appresso; però, indipendentemente dalle con- 
siderazioni che ci suggerirà il quadro clinico di questo infermo 
in sostegno della nostra tesi generale, non possiamo non rile- 
vare che i pretesi centri prassici autonomi, in questo malato, 
non si sono rivelati tali. Chè se una autonomia funzionale a- 
vessero posseduto, e specie quello di sinistra, il solo che possa 
vantare questa pretesa autonomia, la distruzione di esso avrebbe 
dovuto produrre l abolizione completa del linguaggio espres- 
sivo; avendo all’ opposto prodotto una lesione parziale del lin- 
guaggio parlato, si dovrà convenire che sulla funzione prassica 
altri elementi funzionali agiscono, che la mantengono in vita, 
e tali elementi sono estranei ai fenomeni prassici veri e proprii. 
Se una autonomia funzionale dunque non può sostenersi per il 
centro prassico di sinistra, con più forte ragione non deve po- 
tersi sostenere per i centri di destra la cui funzione, in condi- 
zioni fisiologiche, non è che puramente dinamica, dal momento 
che il centro prassico di sinistra seguendo l’asimmetrismo fun- 
zionale ed anatomico dei centri sensoriali è il solo che possa 
simulare un’ autonomia che in realtà non possiede; tutto ciò ci 
deve rendere convinti che a ben altra interpretazione occorre 
riportarsi se vogliamo spiegarci una tale sindrome, ad una in- 
terpretazione cioè che parta dalla premessa essere la fun- 
zione prassica una funzione servile capace di evol- 
versi a spese di entrambe le aree motrici corticali, e 
sotto la direttiva dei centri sensoriali della parola a 
seconda dei bisogni imposti dalle capricciose even- 
tualità patologiche. 

D'altra parte volendo riconoscere una autonomia ai centri 
prassici non sapremmo spiegarci questa limitazione di funzione 
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nel centro prassico di destra, ch& se anche a questo volessimo 
legare la funzione della sola ripetizione, in questo nostro ma- 
lato, non sapremmo spiegarci come mai a quest’ ipoletico 
centro autonomo motore e simbolico di destra, anatomicamente 
integro, potesse far difetto la rievocazione spontanea dei sim- 
boli motori della parola, quella che avrebbe dovuto essere la 
sua specifica e precipua funzione. 

Da qualunque parte la questione si consideri, si finisce col 
dover ammettere che l’ autonomia dei centri prassici non è un 
principio che possa accettarsi, dappoichè i fatti clinici più che 
in appoggio della loro autonomia stanno per la loro diretta di- 
pendenza dai centri sensoriali, i soli centri che nel campo dei 
puri fenomeni fasici posseggano una reale indipendenza anato- 
mica e funzionale. E la speciale sindrome clinica di questo in- 
fermo se ci si rende di difficile spiegazione partendo dalle pre- 
| messe dell’ autonomia dei centri prassici, ci si renderà più fa- 
cile e più piana partendo dalla premessa opposta e cioè da 
quella che considera tali centri come centri prassici alla di- 
pendenza delle sfere sensoriali acustiche. 

Tale dipendenza dei centri prassici, a nostro avviso, viene 
regolata in modo che questi, nell’ ordine fisiologico, mantengano 
quell’asimmetrismo funzionale ed anatomico, che è proprio dei 
centri sensoriali ed, in via patologica, così come in tutti gli 
ordini prassici a funzione non specializzata, mediante le vie 
commessurali del corpo calloso, possano le attività prassiche 
paralizzate a sinistra riprendere la loro attività funzionale, 
utilizzando le aree motrici omologhe di destra a raggiungere 
quella indipendenza della funzione prassico-fasica perduta. 

È già provato nella scienza la rieducabilità al linguaggio 
parlato di afasici motori, però, come si ebbe a dire altra volta, 
perchè tali compensi sì rendano possibili negli ordini fasico- 
prassici è necessaria la integrità del centro di Wernicke dap- 
poichè noi già sappiamo che con le lesioni di questo centro i 
compensi mai si verificano, e che questo centro ha il governo 
di tutto il diagramma delle vie ed attività prassiche della 
parola. 

Nel caso di afasici motori che riacquistano le proprietà 
fasiche si deve ammettere dunque che il centro di Wernicke 
riporti le aree motrici di destra a quella evoluzione funzionale 
raggiunta dalle aree motrici di sinistra distrutte e che tali at- 
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tività funzionali, il detto centro sensoriale, riesca a stimolare 
attraverso la via commessurale del corpo calloso, via commes- 
surale che rivestirebbe nell’ ordine prassico-fasico quella stessa 
importanza che ha negli ordini di attività prassiche più gene- 
ralizzate. E su ciò giova insistere dappoichè il corpo calloso 
da poco è stato chiamato in causa a spiegare il meccanismo 
dei fenomeni fasici ed è, a mio parere, la sua funzione, in 
quest’ ordine di fenomeni, di grande importanza, dappoichè 
permette gli scambi funzionali fra centri sensoriali ed aree 
prassiche dell’ emisfero destro e rende perciò possibile che sin- 
dromi aprassiche e disprassiche tornino a divenire euprassiche:; 
evenienza questa che noi constatiamo verificarsi in quei casi di 
afasici motori che, dopo un decorso di tempo piü o meno lungo, 
riacquistano al completo l’ uso della parola. Lo stesso mecca- 
nismo spiega il decorso tenuto dalla sindrome dell’ infermo in 
parola; l’ essersi la ripetizione da parafasica, nell’ inizio della 
malattia, fatta sempre più corretta dimostra, all’ evidenza, che 
questo speciale quadro fasico rappresenti come la prima tappa 
verso quell’ euprassia fasica che certamente sarebbe stata rag- 
giunta da questo infermo se il suo cervello non fosse stato 
tarlato nel lobo occipitale dal rammollimento e se non fosse 
stato bacato dalle anormali condizioni circolatorie stabilite dalla 
ateromasia vasale. 

Lo stato di essere di questa sindrome adunque ci prospetta 
una condizione anatomica che attraverso la interpretazione di 
uno degli stati di essere delle aprassie fasiche, ci porge la 
chiave per disserrarci il meccanismo intimo di tutte le forme 
aprassiche del linguaggio, meccanismo che viene regolato da 
un determinato gioco di rapporti fra centri sensoriali unilate- 
rali ed aree prassiche bilaterali. 

Una tale condizione fasica che interpretammo come la pri- 
ma tappa verso l'euprassia fasica richiede il concorso di aree 
sensoriali e di aree prassiche e di vie associative e commessurali 
che ne regolino i rapporti e ne facilitino gli scambi funzionali. 

Quando tratteremo la questione anatomica questo mecca- 
nismo ci apparirà ancora più semplice e più lucido; dal punto 
di vista psico-patologico a noi basta di aver potuto affermare 
che in base al reperto clinico di questo infermo viene sempre 
piü dimostrata l' autonomia dei centri simbolici sensoriali, la 
dipendenza dei centri prassici, che per l’ indole servile della 
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loro funzione sono capaci di supplenza, e verso una funzione 
di supplenza stavano le aree prassiche di destra in questo 
soggelto, supplenza che sarebbe stata raggiunta se l' avessero 
permesso le condizioni generali di tutto il cervello. 

Non possiamo chiudere queste brevi considerazioni senza 
ritornare, di bel nuovo, sul significato psico-patologico delle 
parafasie notate in questo malato. 

Dicemmo già che alcune di esse furono conseguenza di asim- 
bolia ottica; ma quelle che si notarono nella ripetizione della 
parola non possono avere la identica interpretazione dal mo- 
mento che la ripetizione è prevalentemente funzione acustica. 

Potrebbero essere interpretate come espressione di asimbolia 
acustica ? 

No cerlamente, dappoichè l’ area acustica era anatomi- 
camente e funzionalmente integra. Non essendo di natura 
asimbolica non rimane che riconoscerle di natura disprassica 
e questa sembra a noi la interpretazione più logica e più 
coerente alla concezione psico-patologica che informò la cri- 
tica di questa speciale sindrome fasica. 

Tali parafasie dunque non sono che espressioni di un an- 
cora incompleto adattamento funzionale delle aree prassiche di 
destra alle direttive simboliche del centro acustico di sinistra 
che, attraverso la via obliqua del corpo calloso, fa il possibile 
per condurre le aree prassiche di destra a quella identica evo- 
luzione funzionale raggiunta dalle aree di sinistra già distrutte, 
e come tali non possono essere che di natura disprassica. 

Né sembri strana la concezione della natura disprassica di 
alcune parafasie, dappoiché in un lavoro da me pubblicato in 
tema di afasie, ebbi l' opportunità di pubblicare un caso, nel 
quale uno stalo parafasico del linguaggio puro e semplice con 
integrità cioè delle sfere acustiche ed ottiche fu dall' autopsia 
messo in relazione con un' atrofia grave bilaterale che colpiva 
le aree motrici del linguaggio: pars opercularis della terza 
frontale e porzione anteriore dell’ opercolo rolandico; il che di- 
mostrava che possono pur esservi parafasie di natura dispras- 
sica dal momento che lesioni di pure aree prassiche del lin- 
guaggio possono produrle. 

Giunti a tal punto di queste nostre considerazioni è uopo 
domandarsi se questo caso, nell’ ordine della psico-patologia del 
linguaggio, possa o debba costituire uno stato patologico tipo 
avente diritto ad una propria individualità semiologica. 
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É sempre azzardato fare delle deduzioni d' ordine generale 
in base ad un solo caso clinico, é vero; ma quando da questo 
caso si traggono elementi che si fondano su una base anato- 
mica e clinica e si armonizzano con le premesse psicopatolo- 
giche del dottrinale del linguaggio, questi elementi, aventi un 
reale valore, possono autorizzarci ad affermare che la sindrome 
fasica, presentata dal malato in parola, costituisce la fisonomia 
caratteristica delle aprassie corticali del linguaggio nelle 
quali il mutismo non é totale, ma parziale ed in cui 
il linguaggio spontaneo é soppresso, ma é mantenuto 
quello ripetuto. 


+ 
+ * 


La dottrina anatomica delle afasie incontra ancora una serie 
di problemi che solo potranno essere risoluti dall’ esame meto- 
dico di tagli in serie di cervelli di afasici e dall’ apprezzamento 
spregiudicato dei reperti che li illustrino. 

Non starö qui a ripetere le polemiche e le discussioni non 
ancora composte sulla localizzazione e sulla delimitazione dei 
centri prassici eorticali della parola; come, altra volta, ebbi a 
dire, oggi la gran parte degli autori sono concordi nel ricono- 
scere alle aree prassiche un’ area corticale molto più estesa di 
quella segnalataci dal Broca. Le discussioni che si aggirano 
sulla importanza delle vie anatomiche sotto-corticali sono al- 
trettanto vivaci quanto quelle che riguardano le aree della cor- 
teccia; e sull’ importanza dei rapporti anatomici della sotto- 
corticalità in relazione alle sindromi semiologiche della pato- 
logia del linguaggio credo utile spendere qualche parola. 

Quantunque la distinzione delle aprassie fasiche appaia 
piana dal punto di vista psico-patologico, non possiamo dissi- 
mularci le difficoltà che ci si parano innanzi quando tentiamo 
di voler definire i confini anatomici, che pur devono esservi 
nell’ ordine delle aprassie fasiche, fra due degli ordini fonda- 
mentali dei fenomeni patologici della parola: mi riferisco al- 
l'ordine dei disturbi fasici ed all'ordine dei disturbi artrici. 

E ció rileviamo dappoiché, come si ebbe a dire in altro la- 
voro, ]' attributo di anartria dato dal Marie ai mutismi di 
ordine sotto-corticali appare improprio poichè non si addice al 
significato psico-patologico del fenomeno, nè al valore reale 
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funzionale dei sistemi anatomici la di cui lesione è sufficiente 
a produrli. 

Nell’ ordine dell’ aprassie fasiche cosi come nell’ ordine a- 
prassico di qualsivoglia movimento espressivo meno specializ- 
zato, dal fenomeno paralitico che rappresenta un disturbo ele- 
mentare di movimento si sale attraverso una evoluzione fun- 
zionale ed anatomica piü complessa fino agli ordini aprassici 
che rappresentano un disturbo negli aggregati di una piü alta 
evoluzione funzionale, in quella cioè rappresentativa; ond’ è 
che nella semiologia patologica del linguaggio il carattere pa- 
ralitico è mantenuto dai sintomi disartrici ed anartrici, il ca- 
rattere aprassico fasico da tutti quegli altri fenomeni a produrre 
i quali sono necessarie lesioni negli ordini anatomici corticali 
a funzione rappresentativa o a lesioni sotto-corticali ehe turbano 
rapporti associativi e commessurali di aree corticali. 

Non v’ è dubbio che occorre ancora bene chiarire il con- 
cetto del disturbo artrico in relazione alla sua essenza fisico- 
patologica ed in relazione alle lesioni cerebrali con le quali è 
in rapporto. 

A mio credere tenendo presente quanto l’ esperienza ci in- 
segna, i confini dei sistemi artrici della parola sono segnati 
anatomicamente in alto dei nuclei della base e più propria- 
mente dei corpi striati. Quando le lesioni anatomiche dai corpi 
striati si spingono in alto nella corona raggiata e nella cor- 
teccia, danno come espressioni semiologiche le fenomenologie 
fasiche le quali sono governate in via tisiologica e patologica 
dall’asimmetrismo anatomico e funzionale delle aree simboliche 
sensoriali. Quanto più un disturbo è governato da leggi 
di simmetrismo anatomico e funzionale, tanto più sta 
nella categoria dei fenomeni artrici e viceversa quanto 
più un fenomeno patologico fasico si rivela subordi- 
nato a leggi di asimmetrismo funzionale ed anatomico 
tanto più appartiene a fenomeni fasici. 

Ciò premesso l’ esperienza fin dai tempi di Kussmaul ci 
insegna che dal corpo striato in giù i disordini del linguaggio, 
che si producono in conseguenza di lesioni analomiche, sono 
di indole paralitica e quindi artrica, dai corpi striati in su i 
fenomeni patologici verbali sono di ordine aprassico e quindi 
appartengono all’ ordine dei disturbi fasici. Dopo ciò, non v'è 
chi non vegga quanto sia improprio l’ attributo artrico dato dal 
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Marie al mutismo del sotto-corticale, mutismo ch' egli mise in 
rapporto con lesioni della regione insulare, ma che la scuola 
del Mingazzini riuscì a mettere in rapporto più direttamente 
con la regione prelenticolare della corona raggiata di sinistra. 
Ed in realtà il mutismo della regione sottocorticale all’ area 
motrice fasica non fa che riprodurre una sintomatologia ana- 
loga al mutismo dipendente da lesioni bilaterali corticali del- 
l’area motrice fasica-cerebrale, quello di alcuni audimuti; le 
lesioni nella regione prelenticolare di sinistra quindi sì offrono 
ad una duplice interpretazione anatomica: o che riproducano 
un mutismo di origine corticale, il che fa supporre 
che abbiano paralizzato, in una tal regione, le atti- 
vità prassico-fasiche dei due emisferi, o che, in tale 
regione, abbiano interrotto i rapporti fra sistemi fa- 
sici ed artrici del linguaggio. Io, per mio conto, pro- 
penderei per questa seconda ipotesi dal momento che, in 
realtà, in tali lesioni l’ integrità anatomica delle aree corticali 
prassiche ci dimostra un fatto indiscutibile e cioè che gli or- 
dini prassici della parola, paralizzati in atto, sono attivi in 
potenza e che l’ impedimento a tradursi in atto delle attività 
prassiche delle aree motrici, più ragionevolmente si dovrà 
mettere in relazione con una lesione che ha il potere di 
interrompere i diagrammi delle vie fasiche della parola con i 
parallelogrammi delle vie artriche di essa, vie artriche che 
dai corpi striati scendono attraverso la capsula al peduncolo 
ed al bulbo. 

Per quali vie anatomiche questa connessione si faccia, per 
quale meccanismo questa interruzione fra cosiffatti sistemi av- 
venga, io non saprei dire; a noi mancano gli elementi per un 
giudizio, per ora contentiamoci di trarre solo quelle deduzioni 
che ci suggeriscono i fatti anatomici e clinici grossolani, forse, 
col progresso di tempo, gli studi anatomici ci offriranno ele- 
menti più particolareggiati intorno i questo punto controverso 
delle afasie che è come il nodo gordiano di tutta la dottrina. 
Molto facilmente il problema potrà trovare la sua soluzione 
quando si saranno anche illustrati i rapporti fra aree sensoriali 
del linguaggio ed aree prassiche, io credo ad es. che se fisse 
sono le leggi che regolano le aree sensoriali del linguaggio, dal 
punto di vista del loro asimmetrismo funzionale, non può dirsi 
altrettanto delle aree prassiche della parola, le quali pur se- 
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guendo, in via fisiologica, le leggi di asimmetrismo funzionale 
segnato dalle aree sensoriali, possono in via patologica le aree 
prassiche di destra, sotto lo stesso governo delle aree senso- 
riali di sinistra, riattivare quelle facoltà soppresse per lesione 
corticale delle aree motrici di sinistra, ed un esempio illustra- 
tivo, per questa mia tesi, è dato dal caso che mi occupa, nel 
quale la ripetizione dei vocaboli, che rimane integra malgrado 
fosse scomparsa qualsiasi proprietà fasica nel linguaggio spon- 
taneo, non rappresenta altro, a mio modo di vedere, che il primo 
passo dell’ area motrice di destra, omologa a quella fasica di 
sinistra, verso quella evoluzione prassica «della parola che, in 
via fisiologica, era stato raggiunto dalle aree motrici di sinistra 
soltanto. 

Ed in tal caso il reperto anatomico ci dice ancora di più; 
ci dice cioè che essendo interrotte le vie soito-corticali dell’ in- 
sula, quelle che finora sono state riconosciute quali vie asso- 
ciative fasiche e propriamente quali vie attraverso le quali, con 
molta probabilità, passerebbero gli stimoli verbali del centro 
sensoriale acustico per eccitare le aree prassiche omolaterali ; 
essendo tali vie lese ed, essendo ormai fuori discussione che 
le aree prassiche non hanno vita propria, ma che sono attive 
in quanto ricevono dai centri sensoriali gli stimoli verbali ; 
tutto tenderebbe a far ritenere che le relazioni o gli scambii 
fra centri sensoriali di sinistra e vie prassiche corticali di destra 
sì siano avviati attraverso quella via commessurale che oggidi 
va acquistando così grande importanza nell ordine della fun- 
zione prassica; mi riferisco cioè al corpo calloso. 

Tali premesse che scaturiscono dallo studio del reperto a- 
natomico di questo mio caso, messo in rapporto con la sin- 
drome clinica, permettono di pensare che se questo soggetto 
non fosse stato bacato in altre aree della corteccia cerebrale e 
se fosse vissuto più a lungo, avrebbe potuto riacquistare la 
proprietà fasica prassica della parola, avendo dimostrato di a- 
vere, a sua disposizione, una condizione anatomica e funzio- 
nale che presenta molte analogie con una delle tappe evolutive 
attraverso le quali il bambino passa prima di raggiungere la 
massima indipendenza nella espressione fasica; mi riferisco a 
quel grado evolutivo in cui il bambino è capace solo di ripe- 
tere ma non di parlare spontaneamente e che così nel soggetto, 
da me preso in esame, come nel bambino, segna uno stato di 
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essere fasico durante il quale si esercita lo sforzo del centri 
sensoriali, già arricchiti di un adeguato patrimonio verbale, ad 
educare ed evolvere al proprio servizio le aree prassiche della 
parola, per condurle a quella evoluzione che più sia in armonia 
con i bisogni immediati del potere immaginativo della mente. 
L' analogia fra questi due stati di essere fasici è perfetta, pur 
appartenendo uno ad un periodo evolutivo fisiologico dello svi- 
luppo del linguaggio e l’ altro ad uno stato patologico di un 
linguaggio che ha completata la sua educazione prassica. 

Nel bambino le vie che segue la educazione prassica sono 
le più dirette: l’ educazione prassica cioè segue l’ asimmetrismo 
funzionale ed anatomico dei centri sensoriali e quindi l’ area 
motrice di sinistra prende intimi e diretti rapporti con queste 
aree sensoriali e la funzione prassica cerca di raggiungere, 
senza riuscirvi del tutto, il grado di elemento funzionale rap- 
presentativo. © 

Ma quando eventualmente una lesione anatomica distrugga 
quest’ area funzionante, omolaterale e prassica; allora i centri 
sensoriali di sinistra attraverso rapporti ron più omolaterali, 
ma controlaterali ed indiretti cercano di condurre le aree motrici 
di destra a quell’ evoluzione prassica che era stata raggiunta 
dalle aree distrutte di sinistra. 

E quale una tappa evolutiva verso la meta rappresentativa 
degli elementi prassici dell’ area corticale di destra, a mio pa- 
rere, deve interpretarsi quel potere che aveva il mio infermo 
di poter ripetere le parole, malgrado avesse perduto la facoltà 
di potere esprimersi spontaneamente con la favella. 

La funzione della ripetizione della parola dunque 
dev’ essere da noi interpretata come una condizione fasica spe- 
ciale che non può essere certo legata, così come si tentò di fare 
dal Wernicke ad una via anatomica sotto-corticale; perchè la 
ripetizione si compia sono necessarie varie condizioni anatomiche 
che possono essere molteplici. ma di cui, una fra le altre, è 
segnata dal mio reperto. 

La facoltà di poter ripetere le parole era in questo caso 
mantenuta, prima d’ ogni altro, dalla integrità anatomica del- 
l’area motrice corticale di destra, dalla integrità anatomica del 
corpo calloso, dalla integrità della regione prelenticolare di 
sinistra. 

Uno stato anatomico questo, senza del quale la ripetizione 
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delle parole non sarebbe stata possibile, ed invero se fosse stata 
distrutta l’ area acustica, abolita la comprensione dei simboli 
verbali sarebbero mancate al malato le fonti più essenziali del 
linguaggio; se fosse stata soppressa o distrutta l’ area motrice 
di destra la ripetizione sarebbe stata impossibile dappoichè, 
abbiamo già detto e dimostrato, con relativo reperto, che una 
lesione bilaterale delle aree motrici corticali produce un mu- 
tismo che non si modifica (audimutismo); se fosse stata lesa la 
regione prelenticolare di sinistra, come ci hanno finora dimo- 
strato tutti i reperti dei mutismi di origine sotto-corticale, non 
sarebbe stata possibile alcuna espressione fasica; se pur, in- 
tegre restando le altre condizioni anatomiche del mio reperto, 
si fosse verificata una lesione nel corpo calloso che avesse resi 
impossibili i rapporti indiretti fra aree sensoriali di sinistra ed 
aree prassiche di destra, con molta probabilità la funzione della 
ripetizione sarebbe stata compromessa. Dico, con molta proba- 
bilità, poichè ancora ci manca un reperto che ci illustri e di- 
mostri attendibile una eventualità di simil genere, la quale at- 
tende ancora la sua sanzione anatomica specifica, pur essendo 
già stata dimostrata l' influenza grandissima che il corpo cal- 
loso ha per tutti i fenomeni di indole prassica. 

Da questo reperto, in una parola, si viene da una parte a 
definire una delle condizioni anatomiche le quali sono compa- 
tibili con la integrità della ripetizione della parola, e dall’ altra 
si viene a definire una condizione anatomica che può privarci, 
ma solo in via temporanea, del linguaggio spontaneo. 

Non v' é dubbio che la perdita temporanea del linguaggio 
spontaneo é legata qui a distruzione corticale delle aree motrici 
prassiche di sinistra, ciò si deve affermare se vogliamo criti- 
care il reperto anatomico del nostro caso con una certa obbiet- 
tività; dappoichè la interruzione delle vie sotto-corticali del- 
l’ insula, dovuta alla lesione sotto-corticale, come già ebbimo 
occasione di dire più innanzi, più che avvalorare il preconcetto 
che al disotto dell’ insula di Reil decorrono vie associative 
fasiche, valgono all'opposto ad infirmarlo, quindi non possiamo 
ad essa attribuire valore nella speciale sindrome aprassica. 

Io non starò qui a ripetere le moderne vedute sulla parte 
che prende l’ insula di Reil alla funzione del linguaggio, ma 
per l' argomento che più precipuamente interessa, non posso 
non rammentare che il Wernicke ammise, anche nel suo ul- 
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timo lavoro, nel quale sintetizza il suo pensiero sulla sindrome 
afasica, che l’insula stia a rappresentare, nel cervello umano, 
la stazione d’ incontro dei fasci associativi che hanno la fun- 
zione di legare il centro motorio al centro acustico, ed in base 
a ciò egli concepì quella sindrome fasica che denominò « Lei- 
tungsaphasie ». Tale sindrome, che io sappia, non è stata in 
modo indubbio e su solide basi anatomiche, dimostrata nella 
scienza. Anche il Dejerine inclina a considerare l’ insula co- 
me un centro associativo, però lo stesso Wernicke affermava, 
nel tempo stesso che sosteneva l’ afasia di conduzione, di non 
essere in possesso di documenti sicuri che comprovassero ana- 
tomicamente la sindrome clinica dell’ afasia di conduzione per 
lesioni delle vie associative insulari, e quanto disse il Wer- 
nicke si può affermare tuitora, dappoiché non esistono in ve- 
rità, a quanto io mi sappia, nella letteratura, casi di tal ge- 
nere, che non offrano il destro alla critica. 

La sindrome fondamentale di tali afasie di conduzione non 
sarebbe costituita che dal linguaggio parafasico: peró potendo 
questo linguaggio parafasico essere confuso con quello del sordo 
verbale, il Wernicke affermó che per giudicare dell' integrità 
delle vie associative fra centro verbo-motore e centro verbo- 
acustico non avremmo potuto avere altro criterio che quello 
della esatta ripetizione immediata delle parole (ecolalia) in chi 
queste vie di conduzione avesse avuto integre. Ecco perché, io 
dicevo più innanzi, come all’ integrità della ripetizione delle 
parole fosse stato ritenuta indispensabile la integrità delle vie 
associative sotto-insulari: laddove di fronte al reperto del mio 
caso noi costatiamo non solo la interruzione delle vie sotto- 
corticali dell’ insula: ma anche quella dell’ area verbo-motrice 
della parola e purtuttavia rimanere integra la ripetizione di essa. 

[o non mi fermeró a sottilizzare e a dividere la ripetizione 
della parola in una ripetizione puramente ecolalica, come fece 
il Wernicke, ed in una ripetizione con comprensione completa 
e rievocazione del simbolo verbale da ripetere; dappoiché per 
la questione che riguarda le vie associative il meccanismo della 
ripetizione é sempre uno quale che sia per essere la ripetizione 
servile o autonoma; la differenziazione fra queste due specie di 
ripetizione puó riguardare se mai la integrità o meno delle aree 
di recezione acustica, non puó riguardare il meccanismo di fun- 
zione di una via di conduzione che é sempre unico tanto per 
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l’ una che per l'altra. Ditalché io, tornando al nostro primo 
punto di partenza e considerando che le teorie del Wernicke, 
vuoi quella sull' afasia di conduzione, vuoi quelle che trattano 
dell' importanza funzionale delle vie sotto-insulari non sono 
fondate su basi anatomiche solide, e considerando altresi che, 
nel mio caso, malgrado la distruzione di queste vie sotto-insu- 
lari di conduzione e, per di più, premesso che malgrado la di- 
struzione dell’ area corticale motrice, fosse stata financo possibile 
la ripetizione della parola; non si può non riconoscere che la ri- 
petizione della parola, dal punto di vista anatomico, non debba 
dipendere dalla integrità o meno delle vie sotto-corticali del- 
l' insula. 

La ripetizione della parola costituisce una funzione prassica 
più complessa, alla quale vi concorrono condizioni anatomiche 
mercè le quali sl rendono possibili non soltanto i rapporti fra 
aree sensoriali e prassiche del linguaggio, ma anche quelli fra. 
ordini anatomici fasici ed artrici, rapporti questi ultimi che, lo 
ripetiamo, devono avvenire nella sotto-corticalità attraverso un 
meccanismo di vie su cui il riserbo diventa tanto più doveroso 
quanto più ci si addentri nell’ aggrovigliato dottrinale delle 
afasie. 

A commento di quanto ho testè detto, non posso non insi- 
stere sul fatto che, in base al reperto da me pubblicato, non 
risulta dimostrato o, per dir meglio, confermato che le vie delle 
sotto-corticalità dell’ insula costituiscano vie associalive lunghe 
decorrenti in senso antero-posteriore, sì che una loro inlerru- 
zione possa compromettere, in modo detinitivo, i rapporti fra 
aree acustiche e motrici. All’ opposto tutto tende a far ritenere 
che nella sotto-corticalità dell’ insula debbano scendere vie in 
senso dorso-ventrali che, se così non fosse, non si potrebbe 
spiegare perchè la degenerazione, nel mio caso, abbia colpito 
gli strati sotto-insulari in direzione dorso-ventrale e non in di- 
rezione sagittale come sarebbe stato logico fosse accaduto se in 
realtà in questi strati decorressero a preferenza vie associative 
aventi le loro stazioni trofiche in due aree corticali fra loro 
molto prossime; quella acustica e quella motoria, così come si 
pensò dal Wernicke e dalla gran parte degli autori che hanno 
accettato il suo pensiero. 

Il rammollimento corticale oltre che all’ opercolo rolandico 
sì era esteso alla porzione più dorsale del 3.° giro insulare e 


A00 GIANNULI 


quindi non & escluso che questo rammollimento dall’esterno, e 
il rammollimento del putamen dal lato mediale siano riusciti a 
degenerare il segmento medio sotto-insulare. D’ accordo, ma la 
questione, che a noi piü interessa, non € quella che si riferisce 
alle cause di questa degenerazione, a noi interessano, a prefe- 
renza, gli effetti di questa e principalmente la direzione che ha 
seguito la degenerazione secondaria in tali strati. Se essi fossero 
costituiti a preferenza da neuroni a decorso antero-posteriore, 
la degenerazione avrebbe dovuto interessare i fasci sotto-corticali 
dell’ insula in tutta la loro estensione, non si sarebbe potuta 
limitare al solo strato medio: questa limitazione nella degenera- 
zione secondaria, fa pensare che, con grande probabilità. in tali 
strati decorrano vie in senso dorso-ventrale. 

Generalmente si ritiene dagli anatomici che le fibre rag- 
giate dell’ insula appartengano quasi tutte al sistema di fibre 
di associazione, le quali riuniscono fra loro i giri dell’ insula, 
con |’ opercolo di Silvio, con l' opereolo temporale e con la 
regione retro-insulare di Broca. Tali fibre formano la gran 
parte delle fibre della capsula estrema; però questa contiene 
anche fibre commissurali che prendono rapporti col corpo cal- 
loso e con la commissura anteriore. Altre fibre traversano l'an- 
timuro e si rendono, per il tramite della capsula esterna, sia 
in alto verso il fascio occipito-frontale ed il corpo calloso, sia 
in basso verso il peduncolo infero-interno del talamo e queste 
costituirebbero le scarse fibre di proiezione dell’ insula. 

Ma mi piace qui di far rilevare che nel laboratorio del 
Mingazzini il d' Ajala ha potuto seguire fibre di proiezione 
sotto-insulari, che dalla capsula esterna vanno a perdersi 
nel lenticolare e tali risultati ancora inediti saranno illustrati 
in una prossima pubblicazione. Ditalchè le fibre di proiezione 
sotto-insulari sarebbero molto più abbondanti di quanto si fosse 
sinora pensato. 

Queste vie sotto-insulari, le associative cioè e le proiettive; 
sono di natura fasica? 

Tutto tende a farle ritenere tali dal momento che decor- 
rono nella sotto-corticalità di aree fasiche, per eccellenza, e dal 
momento che molte delle lesioni della sotto-corticalità dell’ in- 
sula sì sono rivelate con sintomi fasici in generale. Ben inteso 
io intendo qui parlare di lesioni che abbiano leso per una rile- 
vante estensione gli strati sotto-corticali; non puó invocarsi, in 
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opposizione a questa tesi, l'assenza di sintomi che si riscontra 
in quelle piccole lesioni sotto-insulari, le quali non riescono 
a comproinettere la gran parte degli estesi rapporti che in essa 
si stabiliscono. 

Se possiamo avventurarci a riconoscerle quali fibre deputate 
alla funzione del linguaggio, nulla possiamo dire di più parti- 
colare e cioè non possiamo dire se siano di ordine fasico od 
artrico. Nissl von Mayendorf dice di aver osservato casi di 
disartria per lesioni sotto-insulari e ció le farehbe ritenere fibre 
motrici artriche e dappoichè molte di esse passano per il lenti- 
colare, come opina il d’ Ayala, non è improbabile che molti 
dei disturbi artrici che si riscontrano, siano dovuti a lesioni 
delle medesime. Ma come già si è detto, non possiamo andare 
oltre con le deduzioni; poichè le premesse anatomiche da noi 
enunciate su tali ordini di fibre, hanno bisogno di ulteriori di- 
mostrazioni; ci siamo fermati a sfiorare questa questione, per- 
chè siamo stati colpiti dalla degenerazione che si era circo- 
scritta, nel mio caso, agli strati sotto-insulari a decorso dorso- 
ventrale: il che fa ritenere che le fibre proiettive in tali strati 
costituiscono una parte preponderante; fibre proiettive le quali 
molto facilmente prendono rapporto, secondo quanto abbiamo 
detto, col talamo e col corpo striato e sono più specialmente 
di quelle di natura artrica. 

Da quanto si è detto, il concetto del Mingazzini che at- 
traverso il lenticolare passino neuroni motori si fa sempre più 
strada nella scienza; infatti soventi volte rammollimenti lenti- 
colari sono le sole lesioni che all’ autopsia ci danno ragione di 
fenomeni disartrici constatati in vita. 


* 
* * 


Dopo queste brevi considerazioni anatomiche dobbiamo e- 
saminare quali sono le forme nosografiche delle apras- 
sie fasiche che oggi hanno una base positiva ana- 
tomica. 

La prima entità nosografica è l’ aprassia fasica 
sotto-corticale dovuta a lesione della zona prelenti- 
colare; zona sotto-corticale che produce quella sorta di mu- 
tismi che, con altra denominazione, furono, dal Marie, detti 
anartrici. 


26 
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Con lesioni di questa regione, sulla quale dalla scuola del 
Mingazzini fu richiamata l’ attenzione, si ha abolizione com- 
pleta del linguaggio associata ad integrità del linguaggio inte- 
riore: sindrome che corrisponde a quella delle antiche afasie 
motorie sotto-corticali ed alla sindrome dell' anartria del Marie. 

La seconda forma nosografica analoga alla prece- 
dente, ma con differente localizzazione anatomica, è 
quella costituita da quel mutismo che, come ebbi la 
opportunità di dimostrare in un caso di audimutismo, 
da me illustrato, si associa, pur esso, con integrità 
del linguaggio interiore; ma che però ha, per base 
anatomica, la distruzione simmetrica corticale delle 
aree omologhe motrici della parola nei due emisferi. 

Dal punto di vista funzionale, le analogie fra questi due 
mutismi è completa, però ne differisce la lesione anatomica. 
Finora, per quanto se ne può dedurre, dai reperti esistenti 
nella letteratura, entrambi i mutismi aprassici suddetti sono 
immodificabili; ond’ è che questo speciale comportamento cli- 
nico ci induce a considerare che, agli effetti funzionali, la le- 
sione della regione prelenticolare di sinistra sia e- 
quivalente a quella della lesione bilaterale delle aree 
motrici e cioé ci induce a riflettere che con molta probabilità, 
questa lesione sotto-corlicale per interruzione di rapporti o di 
vie sotto-corticali riesce a paralizzare le attività funzionali delle 
due aree prassiche corticali del linguaggio. 

Queste due varietà di mutismi sono in realtà immodificabili ? 

Per la seconda varietà non cade dubbio, poichè il reperto 
da me riportato nel caso di audimutismo che ho pubblicato nel 
primo fascicolo della Rivista di Freniatria del 1914 era in 
relazione con un audimutismo congenito, riguardava cioè un 
giovane nel quale la espressione fasica era stata congenitamente 
compromessa da una lesione anatomica delle aree bilaterali 
motrici rolandiche; ma per la prima varietà nosografica di a- 
prassia possiamo dire altrettanto? 

Noi crediamo che occorre ancora, su tal punto, enunciare 
delle riserve, quantunque tutti i reperti si accordino finora nel 
considerarla quale un mutismo immodificabile. E mi son per- 
messo di avanzare queste riserve dappoichè la dottrina delle 
afasie, come ho avuto occasione di osservare in altri lavori, 
riposa a preferenza su reperti clinici provocati da rammolli- 
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menti cerebrali che sono, a lor volta, una espressione di con- 
dizioni anormali circolatorie del cervello per le quali tutta la 
attività funzionale dell’ organo ne è grandemente infiacchita, 
ditalchè, di fronte a tali reperti, rimane sempre in noi il dubbio 
che la stabilità del mutismo possa non essere espressione sol- 
tanto della pura lesione sotto-corticale, ma che a produrlo vi 
contribuisca l' esaurimento funzionale di tutto il cervello. 

E questa mia riserva ho creduto enunciarla dappoichè, spe- 
cie nei giovani, sono stati constatati casi di rieducabilità al 
linguaggio in soggetti colpiti da aprassie fasiche (afasia motoria) 
con mutismi completi, e dico completi; poichè, come si rileva 
dal caso che mi sono indotto a pubblicare, noi possiamo avere 
mutismi parziali del linguaggio per lesioni della corticalità del- 
l| area prassica fasica di sinistra, come nel caso che si sta il 
lustrando, il quale illumina, non poco le varietà nosografiche 
delle aprassie fasiche; inquantochè ci offre un punto di par- 
tenza ed un nuovo orientamento semiologico nella dottrina 
anatomica delle localizzazioni fasiche. 

Ed invero dopo le acri polemiche che seguirono alle teorie 
del Marie si cercò da molti, stretti dalla difficoltà di localiz- 
zare anatomicamente le varietà fondamentali dell’ afasia moto- 
ria e cioè l’ afasia motoria corticale e l’ afasia motoria 
sotto-corticale; si cercò, dico, di distruggere, fra queste due 
varietà fasiche, qualsiasi differenziazione, e da molti si affermò 
anche che tale distinzione poteva ritenersi come superflua, dap- 
poichè le differenti lesioni che colpivano il cervello nei confini 
dell’ area motrice suddetta, o corticali o sotto-corticali, davano, 
su per giù, la medesima sindrome. 

A tal proposito viene in buon punto questo mio caso, dal 
quale si rileva che la distinzione fra afasia motoria corticale ed 
afasia sotto-corticale, pur troppo, ha ragione di esistere vuoi 
dal punto di vista anatomico che da quello semiologico e che 
questa distinzione segna i confini di due stati di essere dell’ a- 
fasia, la di cui importanza verremo illustrando, e definisce, nel 
tempo stesso, una terza forma nosografica dell’ afasia 
motoria e cioè l’ afasia motoria corticale per lesione 
unilaterale delle aree motrici e cioè dell’ area sini- 
stra, nella quale varietà nosografica, il mutismo, che 
ne risulta, dal punto di vista funzionale, non è to- 
tale, ma è parziale. 
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Per l’ addietro a differenziare le afasie motrici corticali dalle 
sotto-corticali, si aveva come criterio differenziale, la integrità 
o meno del linguaggio interiore e si riteneva che nelle forme 
corticali questo linguaggio fosse del tutto compromesso e che 
rimanesse integro nelle forme di afasie sotto-corticali; successi- 
vamente si è venuti dimostrando come il linguaggio interiore, 
del quale parlò per primo il Ballet, non fosse altro che il po- 
tere di rappresentarsi le immagini verbali delle parole, quella 
funzione specifica che è propria delle aree sensoriali acustiche, 
e quindi si venne, anche dal punto di vista anatomico a dimo- 
strare che, ogni qual volta fossero state cointeressate nella le- 
sione le aree sensoriali era, nel tempo stesso, compromesso il 
linguaggio interiore ond' é che l’ abolizione del linguaggio in- 
teriore da qualcuno, più che espressione di lesioni di aree 
motrici della favella, si interpretò quale espressione di afasie 
sensoriali acustiche; e ciò credette il Bianchi e, dalla mia 
modesta esperienza, i fatti mi hanno indotto a ritenere che il 
turbamento del linguaggio interiore ci deve fare sempre orien- 
tare, nella diagnosi, più verso le afasie sensoriali, che verso 
le afasie aprassiche pure e semplici. 

Il referto clinico e quello anatomico di questo caso, ci 
hanno dunque dimostrato esservi un’ altra varietà di aprassia 
corticale o di afasia motoria corticale, che dir si voglia, quella 
cioè in cui con una lesione più strettamente corticale dell area 
motrice o prassica della parola, si associa, dal punto di vista 
funzionale, un mutismo parziale, un mutismo cioè che interessa 
soltanto il linguaggio spontaneo e non si estende al linguaggio 
ripetuto. 

L’ integrità del linguaggio ripetuto è dunque il carattere 
differenziale di questa terza varietà di aprassie fasiche, la quale 
prende il terzo posto fra quelle che stiamo illustrando. 

In vista di ciò, il criterio dell’ integrità o meno del lin- 
guaggio interiore, non può essere più un carattere differen- 
ziale fra i mutismi delle forme aprassiche pure; questo carat- 
tere rimane soltanto a differenziare i mutismi asimbolici che, 
come vedremo, costituiscono la quarta unità nosografica delle 
aprassie fasiche cioè quella delle aprassie asimboliche; ma 
non è un criterio che possa aver valore per differenziare fra 
loro i mutismi delle tre forme di aprassie fasiche pure, da noi 
stabilite. 
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Se pure criterii di diagnosi differenziale possano esservici, 
questi non possono prendere le mosse dallo s!ato di integrità o 
meno del linguaggio interiore. 

Noi affermammo come la prima e la seconda varietà delle 
aprassie fasiche pure, avessero analogie cliniche quantunque ri- 
posassero su differenti basi di localizzazione cerebrale; ed invero 
noi affermammo che, ferma restando la integrità del linguaggio 
interiore, il mutismo fosse, in entrambe queste forme, un mu- 
tismo completo. 

L’ unico criterio di diagnosi differenziale, potrebbe sorgere 
da una riserva che noi facemmo, nel definire uno degli attri- 
buti di questi mutismi, quello che si riferisce alla loro stabilità 
o meno. Avendone avuto una prova, (caso di andimutismo per 
lesione bilaterale delle aree prassiche corticali) noi affermammo 
essere il mutismo, della seconda varietà nosografica, immodifi- 
cabile; non potevamo dire altrettanto ed in modo assoluto, di 
quello della prima varietà, non avendo delle prove inoppugna- 
bili; quindi sulla loro stabilità ed immodificabilità avanzammo 
delle riserve. 

Se tali riserve fossero per essere riconosciute inconsistenti 
da ulteriori fatti clinici ed anatomici; allora soltanto dovremmo 
affermare non esservi fra queste due varietà caratteri di diagnosi 
differenziale; ma se esse venissero all' opposto avvalorate da 
prove ulteriori dovremmo riconoscere che se il mutismo persi- 
stente ed immodificabile é proprio della seconda varietà, quello 
transitorio e suscettibile di essere corretto da una rieducazione 
prassico-fasica sarebbe proprio della prima varietà nosografica. 

In base al easo in parola, possiamo peró affermare che il 
carattere differenziale che tiene distinto nosograficamente il 
mutismo della terza varietà si riferisce all’ estensione di esso 
mutismo in quanto la soppressione della parola si riferisce al 
linguaggio spontaneo soltanto, integra restando la facoltà della 
ripetizione delle parole. 

Nei mutismi dunque della prima e seconda varietà delle 
aprassie fasiche pure è compromesso anche il linguaggio ripe- 
tuto, il quale rimane integro nel mutismo della terza varietà 
aprassico-fasica, mutismo che si estende solo al linguaggio 
spontaneo. 

Da quanto fin qui si è detto risulta che il mutismo della 
prima e seconda varietà aprassico-fasica è totale, che quello 
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della prima oltre ad essere totale potrebbe anche essere com- 
pensabile; che quello della seconda varietà oltre ad essere to- 
tale è pure immodificabile; che quello della terza varietà ‘è 
mutismo parziale limitandosi al solo linguaggio spontaneo e 
non al linguaggio ripetuto il quale è integro; che l’ integrità o 
meno del linguaggio interiore se serve a differenziare le a- 
prassie asimboliche da quelle pure, non ha alcun valore nella 
differenziazione nosografica delle singole varietà delle aprassie 
fasiche pure. 

Tutte le volte quindi che l’ abolizione della parola si as- 
socia ad abolizione del linguaggio interiore vuol dire che non 
siamo di fronte a disturbi puramente aprassici del linguaggio, 
ma a forme aprassiche associate a forme asimboliche o addi- 
rittura di fronte a forme di aprassie fasiche secondarie ad a- 
simbolie acustiche ed ottiche, forme cliniche queste che, in 
pratica sono molto più frequenti e comuni delle aprassie fa- 
siche pure e semplici. 

Vi ha casi di cotesta categoria che si possono pur associare 
a forme emiplegiche spastiche gravi, dissimulando con la sin- 
drome paralitica la loro vera natura e cioè quella di forme a- 
prassiche puramente asimboliche, forme nosografiche che, a 
nostro parere, costituirebbero una quarta forma nosogra- 
fica delle aprassie fasiche: le aprassie fasiche asim- 
boliche. 

Le forme aprassiche asimboliche, comunemente, ven- 
gono diagnosticate come forme di afasie totali, chè general- 
mente se vi è emiplegia, questa viene riferita a lesioni corticali 
nelle aree rolandiche e quindi delle aree motrici prassiche cor- 
ticali; laddove la lesione non nelle rolandiche, in verità, si rin- 
viene all' autopsia; ma bensi nelle aree corticali e sotto-corticali 
dell’ area acustica o ottico-temporo-parietali o più propriamente 
nella porzione più posteriore dei giri temporali, sede anatomica 
nella quale la sindrome di afasia sensoriale si associa a forme 
di emiplegia spastica di destra per poco un rammollimento della 
superficie si spinga nella sotto-corticalità e vada a ledere le vie 
piramidali all’ inizio della formazione del peduncolo cerebrale 
nella regione retro-lenticolare e di tali casi ne pubblicheremo 
esemplari a tempo opportuno. 

Quando si combinano queste due evenienze e cioè lesione 
estesa corticale del primo e secondo giro temporale e lesione 
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sotto-corticale interessante le vie piramidali all' inizio della for- 
mazioue del peduncolo cerebrale; quando le sfere simboliche 
sono compromesse in vasta estensione e con esse la lesione 
sottocorticalmente va a ledere le vie piramidali all’ inizio della 
formazione del peduncolo, si hanno adunque aprassie fasiche 
da asimbolia (mutismi secondarii ad afasia acustica ed ottica) 
associate con emiplegia totale spastica a destra. 

In tali forme nosografiche essendo scomparsi del tutto i 
simboli verbali non esistono più le espressioni prassico-fasiche 
che da esse dipendono ed i mutismi asimbolici che ne derivano, 
sono la più alta espressione della totale compromissione del- 
l’ area simbolica acustica. Ne risulta che, nell’ ordine delle a- 
prassie fasiche asimboliche, come la parafasia può rappresen- 
tare il primo gradino di un turbamento parziale e circoscritto 
delle aree simboliche acustiche ed ottiche, il mutismo asimbo- 
lico può, semiologicamente, essere l’ espressione della morte di 
tutta la vita rappresentativa dei simboli verbali: le parafasie ed 
il mutismo asimbolico rappresenterebbero dunque l’ alfa e l’ o- 
mega della gamma semiologica dei fenomeni prassici dell’ afasia 
acustica o asimbolica acustica che dir si voglia. 

Di fronte a mutismi di tal natura, per lo più, si fa diagnosi 
di afasia totale; forma nosografica questa che non sempre può 
essere differenziata dal mutismo asimbolico che più propria- 
mente si potrebbe denominare aprassia fasica asimbolica e sulla 
quale abbiamo creduto di richiamare l’ attenzione. 

Tornando al tema delle aprassie corticali fasiche ed a quello 
delle aprassie sotto-corticali: l’ abolizione del linguaggio inte- 
riore non può più dunque ritenersi quale un criterio di diagnosi 
differenziale fra le aprassie fasiche corticali o sotto-corticali: 
ma bensì occorre tener presente che un mutismo il quale si 
associi, dal punto di vista semiologico, all’ abolizione del lin- 
guaggio interiore deve farci pensare o ad afasie totali (afasia 
acustica più anartria) o a forme di mutismi di origine puramente 
asimbolica i quali si determinano per lesioni estese delle aree 
simboliche di sinistra. 

Malgrado la lesione corticale dell’ area motrice del linguaggio 
era possibile al malato ripetere le parole udite: ripetizione che, 
in gran parte, era corretta ed in piccola parte parafasica. 

Quelle parafasie che si riscontrano a carico della ripetizione 
dei vocaboli, non potendo essere di origine asimbolica dappoi- 
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ché le aree aeustiche erano anatomicamente e funzionalmente 
integre, devono, a nostro parere, interpretarsi come parafasie 
di origine pura prassica, devono cioé essere, come si é detto 
avanti, espressioni disprassiche fasiche, ditalchè in questo sog- 
getto i fenomeni clinici che si devono mettere in relazione con 
la lesione corticale dell’ area motrice sono il mutismo parziale 
che interessa soltanto il linguaggio spontaneo e le parafasie di- 
sprassiche che bacano, in modo tenue, la facoltà della ripetizione 
dei vocaboli. Possono queste parafasie disprassiche costituire 
segni differenziali clinici delle aprassie corticali unilaterali di 
sinistra? No, dappoiché, come vedemmo nella evoluzione clinica 
della forma semiologica fasica, la parafasia nella ripetizione 
andó mano mano scomparendo col tempo, perció é da ritenere 
che il carattere fondamentale, il solo che ci autorizzi ad ele- 
varlo alla dignità di un carattere di differenziazione semiologi- 
ca, e quindi di caratteristica specifica delle aprassie fasiche 
corticali unilaterali di sinistra, è quel mutismo parziale che 
coinvolge il solo linguaggio spontaneo, libero lasciando il lin- 
guaggio ripetuto. 

Questo caso col suo reperto oltre a dimostrarci dunque co- 
me sia erronea la opinione di coloro che vollero togliere qual- 
siasi distinzione anatomica e semiologica fra afasia corticale € 
sotto-corticale ci rileva, lo ripeto, che il vero carattere differen- 
ziale fra queste due forme nosografiche non si deve ricercare 
nello stato di integrità o meno del linguaggio interiore, ma 
deve bensì ricercarsi nell’ integrità o meno del linguaggio ri- 
petuto, e cioè se il mutismo, integro rimanendo per entrambe 
le forme semiologiche il linguaggio interiore; se il mutismo, 
dico, riguarda il linguaggio spontaneo e non il ripetuto noi 
dovremmo inclinare per ammettere una lesione pura e semplice 
corticale unilaterale a sinistra; se il mutismo si estende al lin- 
guaggio spontaneo ed al ripetuto ci si potrebbero affacciare tre 
ipotesi: o che si tratti di una lesione bilaterale corticale delle 
aree prassiche del linguaggio; o di una lesione della regione 
pre-lenticolare sotto-corticale; o che la lesione dell’ aree fasiche 
di sinistra sia nel contempo corticale e sotto-corticale coinvol- 
gente cioè con la lesione corticale anche la regione sotto-corticale 
pre-lenticolare. 

Certo, dal punto di vista semiologico, essendo le afasie 
sotto-corlicali le più gravi, inquantochè il linguaggio espressivo 
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viene compromesso in tutte le sue unità, noi di fronte a tali 
quadri clinici non abbiamo gli elementi per poter indagare se 
ad essi vi si associi anche una lesione corticale dell’ area mo- 
trice della parola; dal momento che la sindrome dell' anartria 
se considerata dal punto di vista della dottrina della localizza- 
zione puó non coinvolgere la compartecipazione dell’ area cor- 
ticale; ne la coinvolge dal punto di vista funzionale dal mo- 
mento che, come si é affermato, le lesioni sotto-corticali, non 
soltanto sopprimono il linguaggio ripetuto; ma ben anche quello 
spontaneo, l? abolizione del quale ritenemmo espressione speci- 
fica della corticalità. 

Dal fin qui detto noi nel nosografismo delle a- 
prassie fasiche dobbiamo dapprima fare una distin- 
zione fondamentale e cioè quella di: Aprassie fasiche 
asimboliche ed Aprassie fasiche pure. 

Alla prima categoria appartengono quei mutismi 
che si accompagnano a perdita del linguaggio inte- 
riore: nella seconda categoria quei mutismi che si 
associano al linguaggio interiore integro. 

Nella prima categoria si comprendono i mutismi 
secondarii ed afasie sensoriali, aventi un carattere 
asimbolico verbale: nella seconda quei mutismi che 
sono in relazione con lesioni delle aree prassiche e 
vie prassiche cerebrali, senza alcun cointeressamento 
delle aree sensoriali. 

Delle forme aprassico-fasiche pure abbiamo 3 va- 
rietà: 


a) Una aprassia fasica pura corticale nella quale 
il mutismo che ne risulta è parziale e riguarda cioè 
il solo linguaggio spontaneo, dappoiché il linguaggio 
ripetuto rimane integro. 

b) Una aprassia fasica pura sotto-corticale, nella 
quale il mutismo è totale e cioè si estende al lin- 
guaggio spontaneo e a quello ripetuto. 

c) Una aprassia fasica pura corticale simmetrica 
la quale, dal punto di vista clinico, presenta un mu- 
tismo analogo a quello dell’ aprassia fasica pura 
sotto-corticale. 
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Dall’analisi psicopatologica, anatomica e nosogra- 
fica poi di questo caso di afasia, messa in relazione 
con le nozioni fondamentali che oggi dominano nel 
dottrinale delle afasie, si possono trarre le seguenti 
conclusioni. 

1.) I centri prassico-fasici non sono centri auto- 
nomi. 

2.9) Il centro prassico-fasico di destra sotto le di- 
rettive dei centri sensoriali del linguaggio, può ri- 
durre le aprassie e disprassie fasiche ad euprassie 
fasiche purchè siano pervie le vie sotto-corticali che 
assicurano le relazioni fra centri sensoriali e centri 
prassici e fra centri prassici e vie artriche. 

3.9) Le vie sotto-corticali dell’ insula di Reil non 
sono vie deputate alla ripetizione servile delle parole. 

4.9) Nella sotto-corticalità dell’ insula di Reil, con 
grande probabilità, decorrono vie proiettive che si 
mettono in relazione con i sistemi anatomici artrici 
della parola. 

5.9) Vi sono aprassie fasiche asimboliche ed a- 
prassie fasiche pure. 

6.°) Fra le aprassie fasiche pure vi sono tre va- 
rietà: 

a) L’ aprassia fasica corticale unilaterale (lesione 
area prassica corticale di sinistra). 

b) L'aprassia fasica sotto-corticale (lesione area pre- 
lenticolare di sinistra). 

e) L’ aprassia fasica corticale bilaterale (lesione 
simmetrica delle aree prassiche cerebrali del linguaggio). 


411 


BIBLIOGRAFIE 





Morselli A. Manuale di Psichiatria. Con prefazione del Prof. Tam- 
burini. Editore Idelson, Napoli, 1915. 


A breve distanza della Seconda edizione dei Trattati di Tanzi e Bianchi, 
la Psichiatria Italiana si è arricchita di un nuovo volume che assolve mera- 
vigliosamente il compito per il quale l’ Autore l’ha scritto e che merita perciò 
d’ essere vivamente raccomandato a tutti coloro che si dedicano allo studio 
delle discipline psichiatriche. 

Il Morselli, infatti, sgomberato il campo di quanto non è rigorosamente 
accertato e controllato e forma tuttora oggetto di viva discussione, trattata 
succintamente la parte dottrinale e fatta una rapida, ma completa esposizione 
dei dati che l’ Anatomia patologica e le ricerche biologiche hanno conquistato 
e confermato senza trascurare i progressi più recenti, ha saputo dare ampio 
svolgimento, pur restando fedele al proposito di essere breve e chiaro, a 
quelle parti che sono veramente necessarie a chi voglia addestrarsi nella 
scienza nostra, oppure fare della Psichiatria pratica, e cioè alla semeiotica, 
alla diagnostica differenziale, alla terapia ed alle questioni medico-legali. 
Egli è così riuscito a colmare una lacuna che si lamentava, poichè non pos- 
sedevamo ancora in Italia un manuale che offrisse una guida sicura e com- 
pleta agli studenti ed ai Medici; ma ha fatto anche opera preziosa per gli 
stessi Alienisti i quali troveranno nel suo libro un fedele riassunto del cam- 
mino percorso dalla Psichiatria in questi ultimi anni ed una chiara esposi- 
zione di quanto di più sicuro ed utile esso ha portato. 

Le condizioni dell’ ora presente non mi lasciano il tempo di fare un e- 
same più minuto e di dire tutto il bene che vorrei di questo volume, ma la 
fama che nell’ ambiente scientifico ha già saputo acquistarsi l’ autore parla 
già abbastanza in suo favore e garantisce sin d’ ora che la sua opera avrà 
l’ incontro che si merita e godrà di una vita duratura. 

E. R. 
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NOTIZIE 


Monumento a CESARE LOMBROSO. 


ll Comitato per il monumento a Cesare Lombroso, d’ intesa 
col Comitato esecutivo del VI Congresso pellagrologico e col Muni- 
cipio di Verona, ha deliberato di rinviare |’ inaugurazione del Monu- 
mento all’ autunno del 1916, in coincidenza coll’ opera dei festeggia- 
menti per la ricorrenza commemorativa della liberazione di Verona 
dal giogo austriaco. 


Per il servizio psichiatrico in guerra. 


Come nelle altre Nazioni combattenti, anche nel nostro Esercito 
si è sentita la necessità della organizzazione dell’importante servizio 
nevro-psichiatrico. A tal uopo, in base ad accordi intervenuti fra 
l'on. Gen. Ferrero di Cavallerleone Capo dell’ Ispettorato di 
Sanità Militare e il Prof. Tamburini Presidente della Società Fre- 
niatrica Italiana, si è cominciato a provvedere nei modi seguenti: 

Il Presidente della Società Freniatrica ha diramato una circolare 
a tutti i Direttori di Cliniche nevro-psichiatriche e di Manicomi pub- 
blici e privati, invitandoli: 

a) a mettere a disposizione dell’ Autorità Sanitaria Militare, per il 
servizio nevro-psichiatrico di militari colpiti sul campo da disturbi 
nervosi o psichici, i locali dei rispettivi Istituti, coll’ opera loro e dei 
loro aiuti; 

b) a segnalare i Medici dei rispettivi Istituti che, chiamati sotto 
le armi, si trovano al campo, perchè la Presidenza possa designarli 
all’ Ispettorato di Sanità Militare: il quale a sua volta li designa ai 
Comandi di Corpi d’ Armata, perchè sieno utilizzati in 1.3, 2.4 o 3. 
linea pel servizio speciale delle malattie nervose e mentali. 

Quasi tutti i Direttori di Manicomi e Cliniche hanno risposto alla 
Presidenza e alcuni di essi avevano già in antecedenza offerta l' opera 
loro e i loro Istituti. 
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E la Presidenza della Societä Freniatrica ha potuto cosi segnalare 
all’ Autorità Sanitaria Militare un gran numero di Medici psichiatri e 
nevrologi che si trovano già al fronte e che possono essere utilizzati 
pel servizio nevro-psichiatrico di diagnosi e prime cure in 1.* e 2.4 
linea, e ha anche segnalato in modo speciale quelli che per la mag- 
giore competenza e più lunga esperienza possono essere designati a 
dirigere Reparti nevro-psichiatrici in Ospedali Territoriali di riserva. 

Nel prossimo fascicolo esporremo in modo particolareggiato i ri- 
sultati di questo lavoro di organizzazione. Intanto possiamo con vivo 
compiacimento affermare che i Medici alienisti che si trovano al campo 
si fanno veramente onore coll’ attività, lo zelo e l’ entusiasmo con cui 
adempiono alla santa loro missione. 





NECROLOGIE 


WILLIAM GOWERS. 


Si è spento in Londra all’ età di 70 anni l’ illustre nevrologo in- 
glese Prof. William Gowers, il cui Trattato delle malattie nervose è 
stato, ed è sempre, un modello insuperato di spirito d’ osservazione 
clinica, di acume diagnostico e sopratutto di quel metodo di razio- 
cinio anatomo-fisiologico, che forma la base degli studi dottrinali e 
pratici in Nevropatologia. 

Bellissimo è pure il suo Trattato sull’ Epilessia, in cui molti dei 
concetti moderni sulla patogenesi di questa malattia furono già da lui 
per il primo intuiti e svolti. La scienza nevrologica ha perduto in lui 
uno dei suoi più grandi Maestri. 


Prof. A. TAMBURINI, Direttore - Dott. E. Riva, Segretario della Red. 
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Prof. GAETANO PERUSINI. 


Al momento di diramare il presente fascicolo, rice- 
viamo il doloroso annunzio della morte del Capitano Me- 
dico Prof. Gaetano Perusini, libero docente di Clinica 
delle malattie nervose e mentali nell’ Universita Romana, 
gia Assistente della Clinica psichiatrica di Roma, ed ora 
Medico nel Manicomio di Mombello. Egli spirava serena- 
mente ed eroicamente nella sua Cormons, in seguito a 
ferite riportate mentre adempieva alla pietosa missione di 
medicare 1 feriti nella Sua Sezione di Sanità bombardata 
dagli Austriaci! 

Dell' altissimo valore scientifico e della elevatezza di 
carattere del compianto giovane psichiatra ci riserviamo 
di parlare estesamente nel prossimo fascicolo. Intanto la 
Rivista, che lo contava fra i suoi più valorosi Redattori, 
manda alla inconsolabile famiglia le sue più vive e pro- 


fonde condoglianze. 


La DIREZIONE. 
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Manicomio di S. Servolo in Venezia - Direttore Prof. L. CAPPELLETTI 


Dott. GIUSEPPE PELLACANI - Mepico DI SEZIONE 


Ricerche sulla reazione dell’ anafilassi, 
in rapporto alle ipotesi tossiche della Epilessia e Demenza Precoce 


(132-1) 


Le teorie che pongono uno specifico tossico epilettogeno a 
base della comune sindrome epilettica, allo stesso modo di 
quelle che ammettono come causa della demenza precoce la 
produzione di tossine, sia da alterazioni speciali del ricambio 
generale o di quello cellulare nervoso, sia da modificazioni se- 
eretive di ghiandole endocrine, non hanno potuto avere finora 
aleuna solida dimostrazione dalle numerose reazioni biologiche 
chiamate (invero più o meno giustificatamente e giustamente) a 
mostrare l’ ipotetica sostanza neurotossica che le teorie stesse 
ammettono. Reazioni biologiche immunitarie in vitro, quali la 
deviazione del complemento, le reazioni di precipitazione, le 
ricerche di opsonine o di mejostagmine specifiche, le ricerche 
coi metodi Abderhalden di specifici fermenti disintegrativi; e 
reazioni în vivo, quali il comportamento di animali o individui 
sottoposti ad introduzione di materiali (siero, liquido cefalo- 
rachidiano, orina) in cui le presunte tossine potevano ritenersi 
presenti, l' azione teratogena dei materiali stessi sullo sviluppo 
degli embrioni in varie specie animali, e finalmente il tentativo 
della reazione anafilattica. 

Sarebbe oggetto di uno studio interessante vagliare parti- 
colarmente il valore dei risultati che sono stati effettivamente 
raggiunti con tali controlli biologici, in rapporto alle ipotesi 
tossiche su accennate. Può in generale affermarsi che la dimo- 
strazione .per queste vie indirette del supposto o presunto tos- 
sico patogeno specifico a nessun risultato probativo, od appena 
di costante o sicuro affidamento, ha potuto approdare; mentre 
non riuscì o non fu possibile la via diretta dell’ isolamento di 
tale supposto principio attivo specificamente tossico, e così la 
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dimostrazione di tale sua specifica azione: come provocatore 
delle forme morbose in esame. 

In questa nota raccolgo i risultati di esperienze istituite 
allo scopo di cercare se i presunti tossici dell' epilessia e della 
demenza precoce fossero dimostrabili indirettamente con il fe- 
nomeno biologico dell' anafilassi; data la giustificazione di 
questo speciale indirizzo di ricerca. Nel quale sono stato pre- 
ceduto da Gardi e Trevisanello per quanto riguarda la 
epilessia, e da Arrigo Tamburini per quanto riguarda la 
demenza precoce. 


Dell’ Anafilassi. 


Se il fenomeno dell’ anafilassi è in genere ben nettamente 
osservabile nei suoi sintomi, specialmente quando venga pro- 
vocato sperimentalmente e con mezzi adeguati, è al contrario 
completamente ignoto il suo meccanismo di produzione, per il 
quale nell’ animale sensibilizzato verso un dato albuminoide si 
verifica, dopo un necessario periodo di incubazione, la crisi a- 
nafilattica immediatamente successiva alla seconda iniezione, 
scatenante o di prova. 

Il meccanismo stesso appare nel suo inizio legato ai feno- 
meni di immunità; in quanto il fatto che la prima introduzione 
di albumina straniera non sia in quantità sufficiente a produrre 
nell’ animale la reazione immunitaria o profilattica (dovuta a 
specifici anticorpi) è condizione necessaria a che si produca la 
reazione contraria sensibilizzatrice o anafilattica, quale avviene 
nel così detto periodo di incubazione o di sensibilizzazione. Ma 
a quali circostanze la sensibilizzazione stessa sia dovuta, a quali 
modificazioni o reazioni organiche sia legata, è ignoto. Pari- 
menti è ignoto il modo di azione della iniezione scatenante; nè 
vi è accordo nemmeno sulla sede della crisi anafilattica succes- 
siva alla iniezione stessa: cioè se sia d’origine centrale o peri- 
ferica. Richet e Besredka, per citare due fra i più compe- 
tenti in materia, sono sostenitori della intossicazione acuta ner- 
vosa, ammettendo che in seguito alla iniezione sensibilizzatrice 
una tossigenina (Richet) si fissi negli elementi nervosi, e qui 
si trasformi in apotossina estremamente tossica quando avviene 
il contatto con l’ antigene che è introdotto nella iniezione di 
prova. Ma invero anche questa ipotesi non chiarisce alcun mec- 
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canismo di azione, lasciando insoluto come possa formarsi questa 
tossigenina sensibilizzatrice, e come avvenga e in che consista 
tale sua trasformazione atta a produrre lo shock anafilattico, 
quando succede il contatto di essa con lo specifico antigene. 

Fra le varie ipotesi a questo riguardo, ricordo specialmente 
quella di Andrews, per cui l’ anafilassi sarebbe un effetto della 
sensibilizzazione necessaria alla reazione immunitaria (produ» 
zione di anticorpi): solo che in condizioni naturali è difficile 
l accumulo brusco in circolo di una quantità di antigene quale 
è introdotto artificialmente con la iniezione scatenante dopo il 
periodo di incubazione; mentre nelle condizioni naturali (auto- 
intossicazioni, presenza di tossine batteriche) si ha in genere 
una produzione continua o subcontinua di antigene, atta a pro- 
durre i comuni fenomeni di intossicazione o di immunità. 

Sono numerosi gli autori che vogliono legare i fatti anafi- 
lattici alla comune reazione immunitaria; la sensibilizzazione 
con piccole dosi di antigene prcdurrebbe anticorpi (lisine), che 
sarebbero incapaci alla seconda iniezione di neutralizzare com- 
pletamente le albumine dell' antigene, ma tuttavia le aggredi- 
rebbero cagionando una rapida distruzione di esse, che potreb- 
bero agire in tal modo come vere e proprie tossine (Otto, 
Eisner, Nicolle, ecc.). 

Altri autori (Delille, Pujol e Delanoé, Sleewig) legano 
pure la sintomatologia anafilattica alla reazione della deviazione 
del complemento, in quanto l’ iniezione scatenante provoche- 
rebbe in circolo la scomparsa brusca del complemento, e questa 
sarebbe la causa della crisi. Però Friedmann, V. Pirquet e 
Schick, Friedbergher ed altri negano importanza a tale 
scomparsa del complemento; e ritengono che i fenomeni anafi- 
lattici siano in rapporto con la formazione di precipitine. 

Dopo i lavori di Abderhalden sulla formazione di fer- 
menti disintegrativi specifici in seguito alla introduzione paren- 
terica di singole albumine straniere, vari autori accettano la i- 
potesi che |’ anafilassi sia una reazione dovuta a tali fermenti, 
secondari alla iniezione preparante, e scomponenti le albumine 
della iniezione di prova; con formazione di prodotti tossici 
(peptonoidi) atti a cagionar la crisi. 

D’ altra parte Doerr, Sachs e Ritz, Weil, Bordet e 
Gengou, Schüle, ritengono invece che i fenomeni anafilattici 
siano dovuti ad una modificazione fisica del plasma sanguigno, 
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dovuta a diminuzione del fibrinogeno e conseguentemente della 
coagulabilitä del sangue. 

Non entro nelle discussioni di queste ipotesi. Citron nelle 
sue lezioni sulla immunodiagnosi e immunoterapia si dichiara 
contrario alle ipotesi che tendono a legare l’ anafilassi alla rea- 
zione delle precipitine o a quella della deviazione del comple- 
mento; in quanto pare che la fissazione del complemento, pro- 
dotta dagli ambocettori in vivo, sia senza importanza, sopra- 
tutto per la così detta anafilassi passiva. 

Circa il fatto sperimentale che la produzione della crisi a- 
nafilattica sia più intensa quando la iniezione di prova sia pra- 
ticata sotto la dura madre o nel cavo rachideo (Besredka), e 
viceversa che la nareosi valga ad evitare la crisi stessa, altri 
autori portarono esperienze in cui lo shock anafilattico fu pro- 
vocato in cavie e conigli scerebrati, o in animali in cui era 
stato sezionato il midollo cervicale e recisi ambedue i vaghi 
(Schurer e Srassmann, Lewis ed Auer, Kraus, ecc.). 

Un’ opinione definitiva non è stabilita neppure in rapporto 
a tale questione dell’ origine centrale o periferica della crisi: 
tuttavia ora la teoria vasomotoria periferica è accettata da molti, 
mettendo in prima linea, nel quadro dei fenomeni anafilattici, 
le alterazioni dirette vasomotorie nei loro effetti respiratori, 
circolatori, viscerali ecc. ( Vedi Biedel e Kraus: Studi speri- 
mentali sull’ anafilassi. Wien. Klin. Woch. 1910). 

È naturale che tutto quanto di ignoto vi ha in tale feno- 
meno dell’ anafilassi, faccia sì che questa reazione nelle appli- 
cazioni diagnostiche (e tanto più poi quando con essa si tenti 
di avvicinare dei problemi di patogenesi), debba esser conside- 
rata di molto inferiore alle comuni reazioni immunitarie, quelle 
cioè di coagulazione e quelle di dissoluzione degli antigeni per 
parte di anticorpi specifici, su cui sono basati i due metodi di 
precipitazione e di deviazione del complemento. Infatti in tali 
reazioni, che avvengono în vitro, il meccanismo è ben semplice 
e noto in ogni sua fase, ed oltre le numerose applicazioni dia- 
gnostiche nel campo delle malattie infettive, si ebbero risultati 
probativi nel campo genetico di varie intossicazioni: esempio la 
deviazione del complemento nel Morbo di Basedow e nel 
Morbo bronzino. 

Tale oscurità e incertezza nel prodursi dei fenomeni di a- 
nafilassi, richiama un altro elemento che già a priori scuote 
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l’ importanza che il metodo anafilattico può assumere in ri- 
cerche diagnostiche e patogenetiche: cioè che esso dà reazioni 
in vivo, cioè con tutte le complesse cause di incertezze, di er- 
rori in risultati paradossi, che possono talora presentarsi in rap- 
porto all' organismo animale il quale serve da mezzo di reazione, e 
con tutte le differenze fisiologiche e patologiche da animale ad 
animale e da momento a momento. Così, ad esempio, un sin- 
toma della crisi anafilattica quale è la diminuzione di tempe- 
ratura (fatto che potrebbe essere molto importante a giudicare 
i lievi stati anafilattici a sintomatologia non grave, come quella 
degli accessi dispnoici e convulsivi, e quella gravissima dello 
shock mortale), riesce nella pratica pochissimo utile per le fa- 
cili oscillazioni che la temperatura presenta negli animali da 
esperimento (cavie, conigli), per ogni minima causa; e tanto 
più poi per il trauma della trapanazione cranica, dell'iniezione 
endocranica, o endovenosa, o endoperitoneale, come per l in- 
troduzione slessa di liquidi anche indifferenti (reflessi vaso- 
motori, reflessi termici, reflessi trofici, ecc.; fenomeni di shock 
generico o speciale). Da ció la facilità di errori di interpreta- 
zione di alcuni autori, che su tali oscillazioni di temperatura 
(fino a 1-2 gradi) hanno fondato i loro risultati di supposta 
anafilassi. 

Ma è sopratutto la mancanza di specificità assoluta verso 
ogni singolo antigene, che infirma gravemente i risultati che 
possono aversi, anche ammesso il rigore della osservazione. È 
questo un inconveniente gravissimo, che il metodo della reazione 
anafilattica ha in comune coi metodi delle reazioni disintegra- 
tive di Abderhalden, che pure avvengono ín vitro; gli stessi 
fermenti disintegrativi, prodotti dall' organismo animale per la 
presenza di un antigene, mostrandosi attivi, nella reazione in 
vitro, anche verso altre albumine a strutture molecolari più o 
meno somiglianti e affini a quelle dell’ antigene stesso. Da ciò 
la ben problematica importanza diagnostica di questi metodi in 
generale. Ed è a notarsi che nella stessa reazione di precipita- 
zione vengon trascinate nella precipitazione albumine eterogenee, 
oltre agli specifici antigeni. 

Nella sensibilizzazione e reazione anafilattica avviene qual- 
che cosa di simile, in quanto albumine (antigeni) più o meno 
vicine per struttura chimica, o albumine animali provenienti 
da individui appartenenti alla stessa specie, o a specie più o 
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meno affini, hanno sovente un potere anafilizzante reciproco 
(Hailer ‘). Da ciò i minori effetti nei tentativi fatti recente- 
mente di applicare il fenomeno della anafilassi alla diagnostica, 
con ricerche ed esperienze, che pur quando sono state rigorosa- 
mente condotte hanno mostrato l'impossibilità della introdu- 
zione del metodo nella pratica clinica. Tanto più poi è inadeguato 
il metodo stesso ad avvicinare problemi patogenetici, massime 
nei campi fra i più oscuri ed ipotetici di tutta la Medicina, 
quali sono quelli di determinate malattie nervose e mentali. 

Come ho accennato, la stessa anafilassi da siero, che potè 
apparire la più specifica (Richet), è tutt’ altro che tale, quando 
trattisi di specie zoologiche vicine, od anche meno vicine 
(Bruynocke *, Jurgrlunas *). Nel campo stesso delle ma- 
lattie infettive, tutta una serie di autori mostro la mancanza di 
specificità della batterio-anafilassi, sia attiva che passiva; cosi 
ad esempio la inattendibilità della anafilassi tifica, quando gli 
animali sensibilizzati con bacillo di Eberth reagiscono con 
sintomi anafilattici al bacterium coli e ai bacilli paratifici (De- 
lanoé *, Studzinsky ° ecc.). 

Lo stesso dicasi per la diagnosi anafilattica dei tumori ma- 
ligni in seguito alla inoculazione negli animali da esperimento 
di estratti di tumori. In essa, (analogamente a quanto avvenae 
per tale diagnosi coi fermenti di Abderhalden), malgrado le 
molte incertezze.e i risultati vari di diversi autori, le ricerche 
opportunamente condotte apportarono a risultati nel complesso 
del tutto negativi. Così Richet stesso concluse per la inutilità 
della reazione in tali indirizzi di ricerche; ed egualmente Ma- 
ragliano *, Isaia 7, Ravenna *, Ranzi °, Elias ‘, e 
molti altri. 


L’ anafilassi in alcune malattie nervose e mentali. 


All’ insuccesso nel campo della Medicina generale, in ma- 
lattie ben note, a substrato anatomo-patologico ben conosciuto, 
con evidente passaggio di prodotti abnormi in circolo, come nel 
caso delle infezioni e dei tumori, farebbero contrasto i reperti 
positivi e probativi che la reazione anafilaltica avrebbe dato in 
alcune forme nervose e mentali, come nell’ epilessia, in ricerche 
tendenti ad ottenere dall’ indagine sierologica, condotta con 
tale procedimento, una riprova delle numerose ipotesi tossiche 
formulate. | 





RICERCHE SULLA REAZIONE DELL' ANAFILASSI, ECC. 421 


Pellagra. — Anche nel campo della pellagra si ebbero da 
alcuni autori risultati che parvero atti a dimostrare i rapporti 
fra intossicazione da mais guasto e insorgenza della sindrome 
pellagrosa, reperti però che furono negati da autori successivi. 

Così la presunta reazione di ipersensibilità dei pellagrosi, 
reazione locale e generale successiva alla iniezione di estratto 
acquoso di mais guasto nei pellagrosi *, quale venne indicata 
da Volpino ‘°, e confermata da Finato e Novello !!, non lo 
fu dai risultati incerti di Rondoni **, e tanto meno da quelli 
del tutto negativi di Alvisi ‘ e di Cesa Bianchi “, ana- 
loghi a quelli precedenti di Raubitschek '*. A questi autori 
le ricerche di controllo praticate con introduzione di mais guasto 
in individui sani, diedero la stessa percentuale di reazioni po- 
sitive che nei pellagrosi, e con le identiche manifestazioni. 

Egualmente le ricerche di controllo istituite da Cesa 
Bianchi !* per vedere se il sangue dei pellagrosi con manife- 
stazioni tipiche in atto potesse produrre sintomi di anafilassi in 
cavie previamente sensibilizzate col mais guasto, o anche solo 
mostrare un potere tossico più intenso, hanno dato risultati del 
tutto negativi, ed avvicinabili a quelli ottenuti con sangue nor- 
male. Anche Volpi-Gherardini e Zuccari ‘, pure ammet- 
tendo una certa ipersensibilità delle cavie alimentate con mais 
(specialmente se guasto), verso il siero di sangue dei pellagrosi, 
pensano tuttavia che questa ipersensibilità non sia tale per co- 
stanza e per grado da poterle assegnare il valore di reazione 
anafilattica specifica. Infatti che cosa pensare di un esperimento 
in cui delle cavie sono nutrite con mais guasto, od anche con 
mais sano, allontanando così profondamente condizioni di ri- 
cambio fisiologico, disponendo |’ organismo ad ogni azione de- 
leteria di qualsiasi causa nociva? Non è invero a parlarsi di 
anafilassi in questi esperimenti, bensì di intossicazione maidica 
o di marasma da alimentazione impropria; a fortiori, poi, quando 
la preparazione degli animali avveniva con introduzione conti- 
nuata di antigene, in modo adatto a produrre stati tossici se- 
condari (con relativi immunicorpi), non la speciale sensibiliz- 
zazione anafilattica, col necessario periodo di incubazione per 
la eliminazione completa della prima quantità di sostanza in- 


* È a notarsi come gli estratti in genere siano da riprovarsi in ricerche 
tossicologiche. Essi non sono delle entità chimiche, od appena miscele di certa 
costanza, ma complessi di sostanze variabili da preparazione a preparazione. 
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trodotta, quale occorre a produrre lo stato anafilattico. Altro è 
l’ accidente anafilattico, altro il fenomeno dell’ accumulo e della 
somma di influenze tossiche o soltanto nocive su un organismo. 
L’ introduzione di dosi massive ripetute di antigene dà fatti di 
intossicazione o di immunità, e non di anafilassi. 

Giustamente appare di conseguenza che Cesa Bianchi in- 
terpreti la maggiore intensità dei fenomeni alla iniezione di siero 
di pellagrosi nelle cavie maidizzate, quale fu osservata da Ron- 
doni ". Cioè non in rapporto a stati anafilattici da specifici 
tossici, o semplicemente a speciale sensibilità acquisita, quanto 
invece ad una diminuita resistenza delle cavie, dovuta alle tristi 
condizioni generali cagionate dalla alimentazione maidica, le 
quali fanno aumentare gli effetti della normale tossicità primaria 
del sangue umano per la cavia. Tanto più che Rondoni con- 
siderò come positivi di anafilassi i casi in cui, successivamente 
alla iniezione di siero, la temperatura nelle cavie discendeva 
sotto i 36 gradi: non basandosi, quindi, su sintomi anafilattici 
veri e proprî, ma sull’ unica variazione di temperatura. Come 
ho accennato, questa è così facile per minime influenze nelle 
cavie, da non poler costituire da sola e senza i concomitanti 
sintomi respiratorî, vasomotori, viscerali, nervosi dell’ accesso 
anafilattico, un solido criterio di differenziazione. 

È noto infatti come le cavie presentano stati di shuck per 
traumi anche lievissimi del capo, dell’addome, delle sierose, ecc : 
dall’ epoca di Brown-Sequard sono considerate dai fisiologi 
come animali allo stato di shock latente per la più piccola causa. 

Epilessia. — Analogamente che per la pellagra, può dirsi 
per le ricerche compiute nella epilessia. 

Non intendo in questa nota prendere in particolare discus- 
sione la teoria anafilattica dell’ epilessia, la quale, onde poter 
spiegare l’ insorgere degli stati convulsivi, tenta (forse invano) 
di legarli alla dottrina della anafilassi. Intanto tale anafilassi 
richiederebbe una auto-intossicazione à poussées (da quale ve- 
leno?) col necessario periodo di sosta e di incubazione, quale 
mal si comprende in un organismo in cui verosimilmente la 
produzione del supposto o presunto tossico anafilizzante dovrebbe 
avvenire continuatamente in un periodo di malattia, facilmente, 
cioè, con fatti di intossicazione o viceversa immunità; non di 
speciale sensibilizzazione anafilattica. Basta infatti la introdu- 
zione (nel caso speciale sarebbe formazione), di una certa 
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quantità di antigene durante il periodo di incubazione e prima 
che si formi lo stato anafilattico, perché l'anafilassi non si pro- 
duca più e si abbia la immunità (cfr. Citron, Besredka, 
Steinhardt ecc.). 

Ma se malgrado ciò l’ anafilassi si potesse ancora supporre 
per spiegare l’ insorgere di una crisi (la prima), l’ anafilassi 
stessa sarebbe ipotesi pienamente contraddetta dal sopravvenire 
delle crisi successive negli epilettici: essendo fenomeno elemen- 
tare fondamentalmente conosciuto nella reazione anafilattica, 
che l’ animale che sopravvive alla crisi diviene assolutamente 
immune verso quell’ antigene (antianafilassi): cioè insensibile 
alle ulteriori introduzioni della stessa albumina anafilizzante, o 
a strutture molecolari affini. Come si vede, anche saltando di 
piè pari il quesito della produzione e formazione primitiva di 
tali presunte auto-tossi-albumine anafilizzanti (presunzioni non 
comprovate da alcun reperto chimico-tossicologico, e tanto meno 
da identificazione e specificazione chimica, o fisiologica-speri- 
mentale), la più ovvia critica in rapporto alla produzione stessa 
del fenomeno dell’ anafilassi, mostra la difficile attendibilità di 
tali teorie anafilattiche nell’ epilessia. 

Nè è facile invero stabilire prossime somiglianze fra la crisi 
convulsiva epilettica da un lato e lo shock anafilattico dall’ altro. 
Fin dal tempo dei lavori di Luciani sull’ argomento (1878) la 
crisi epilettica apparve nella sua essenza consistere in un ab- 
norme eccitamento di zone corticali cerebrali, atto a disordinare 
in forma parossistica le funzioni dei centri psico-motori delle 
zone stesse. Nello shock anafilattico (che nella sua forma tipica 
è mortale), i fatti fondamentali sono a carico dell'apparato va- 
somotorio, e specialmente del respiratorio: l’ abbassamento di 
pressione assieme all’ edema polmonare (dispnea-asfissia) co- 
stituiscono il sintoma caratteristico dell’ attacco (v. in Biedel 
e Kraus. Wien. Klin. Woch. 1910), l’ abbassamento di tem- 
peratura, l edema delle mucose (ano, vulva, bocca, intestino), 
l’ orticaria, il prurito intenso sono sintomi di importanza se- 
condaria, come i sintomi cerebrali di convulsioni, vertigini, 
impulsi motori, o viceversa di intontimento, stupidità, torpore 
(v. in Guerrini ed altri). 

Devesi notare che questa teoria riportante le crisi epilettiche 
a ripetuti fenomeni di anafilassi, ha tuttavia il merito di ab- 
bandonare l& numerose ipotesi tossiche ordinarie della epilessia, 
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che fu successivamente attribuita a moltissimi dei prodotti di 
scomposizione delle albumine organiche ed organizzale cellulari, 
i quali, in effetto, conosciuti e saggiati uno per uno, mai hanno 
mostrato azione convulsivante. Cominciando infatti dai lavori 
di Fraenkel (1880) sui prodotti della proteolisi organica da 
febbre, dispnea, malattie varie, cosi pure originati dalla tra- 
sformazione prima gastroenterica e parenterica delle albumine 
in peptoni diffusibili (peptoni ad azione notoriamente depres- 
siva), passando agli studi sulle abnormi disintegrazioni protei- 
che e loro prodotti *, quale mai distruzione, disintegrazione 
(meglio diciamo ossidazione, scomposizione) cellulare di albu- 
minoidi ha potuto dare tossine a carattere convulsivante gene- 
rico o specificatamente epilettico? 

Dove mai fra i prodotti della ossidazione, od abnorme con- 
sumo proteico nel protoplasma vivente, fu trovata una tossina 
a carattere così specifico da generare l epilessia? 

Il quadro della proteolisi organica o disintegrazione pro- 
teica, è ben noto da molto tempo, tanto nella sua etiologia € 
sintomatologia clinica nel decorso e negli esiti, quanto nella sua 
anatomia-patologica e parabola tossi-chimio-biologica; quadro 
definito, costante, controllabile, che porta alla lipacidemia € 
alla lipaciduria, per produzione di determinati prodotti di serie 
grassa inferiori e superiori, con abhassamento «della alcalinità 
del sangue e della quantità di ossigeno circolante. Quadro ca- 
ratterizzato da steatosi generali parenchimali, e che finisce col 
coma e l’ esaurimento delle forze nervose centrali, in relazione 
alla deossigenazione o paralisi della ossidazione dei tessuti. 

Dall' epoca dei lavori di Fraenkel sull’influenza della ten- 
sione dell’ ossigeno nel sangue sul consumo interno nelle cellule 
dei tessuti, sono passate molte fasi, molti aspetti secondari ha 
preso il problema **; e delle alterazioni di questa così detta re- 
spirazione interna o cellulare si sono fissati vari punti di par- 
tenza, e lesioni primarie parenchimali, e modificazioni di cir- 
colo, di innervazione, ecc., e particolari situazioni di ricambio 
derivate all’ organismo. Come può pensarsi che veleni epiletto- 
geni si formino per il fatto, in patologia e tossicologia così ge- 
nerale, delle abnormi proteolisi, o alterate scissioni di albumi 
noidi? Sentieri ben battuti: così nei lavori della scuola di 


* Cfr. in Gautier: Torines microbiennes et animales. Paris, 1896. 
* Cfr. Noorden: Pathol. des Stoffwechsel; Argki, ed altri. 
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Schmiedeberg e Nencki che ne studiarono i dettagli, come 
la produzione della ammoniaca, quella degli acidi speciali or- 
ganici inferiori e superiori della serie grassa nel loro valore 
tossico, amido-acidi, acidi aromatici, ecc. Rapporti ben noti di 
queste paralisi della ossidazione organica con date malattie del 
ricambio. 

Così quella produzione della scuola di Naunyn e della 
Clinica di Königsberg sui fenomeni del coma e delle autoin- 
tossicazioni diabetiche; i lavori sulle intossicazioni acide in 
rapporto a tali disturbi ossidativi con albuminolisi in malattie 
discrasiche, cachessie da neoplasmi, modificati trofismi nelle in- 
fezioni gravi, come nel tifo, nelle anemie perniciose, nelle car- 
diopatie gravi, negli avvelenamenti ecc. (Cfr. i lavori di Min- 
kowschi e Stadelmann sulle acetonurie e lipacidurie diabe- 
tiche, di Jacks sulle lipacidurie da cause varie patologiche; 
ancora i lavori di P. Pellacani sulle autointossicazioni acide 
nel digiuno, nella dispnea). 

Un riassunto di questo notevole svolgimento del tema 
« proteolisi e sue cause ed effetti » si ha in Krehl (Physiol. 
Pathol. pag. 313), in cui è riferita rapidamente la letteratura 
scientifica delle lipacidurie, dei mezzi di difesa dell’ organismo, 
le questioni notevoli sugli autointossicamenti acidi e loro cause. 
Mi sono fermato su questi particolari del ricambio, perchè mas 
la abnorme, tumultuaria scomposizione di albumine organizzate 
e cellulari (per cause così diverse come difetti di 0, ed infezioni, 
e avvelenamenti, e cachessie), fabbrica uno o più veleni diretta- 
mente o indirettamente epilettogeni: viceversa da tali processi 
derivano sostanze e prodotti ad azione depressiva e neuropara- 
lizzante, come nel coma diabetico, nei collassi, negli avvelena- 
menti minerali (Hans, Meyer, e scuola di Schmiedeberg), 
ad es. per As, Ph, Hg; così per l’ introduzione di sostanze or- 
ganiche paralizzanti l'ossidazione dei tessuti, o in processi 
morbosi portanti a gravi anomalie nel ricambio, come l’atrofia 
gialla acuta, le anemie perniciose, le infezioni gravi, ecc. Un 
veleno epilettogeno da alterata scissione albuminoide non è, 
almeno finora, che una lontana illegittima ipotesi derivata da 
una meno precisa teoria riguardante la patogenesi dell’epilessia; 
come è ipotesi non suffragata da fatti conclusivi quella di uno 
stato di difettosa ossidazione dei tessuti e di abbassamento nei 
poteri di ossidazione organica nella epilessia e negli epilettici. 
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Ricerche col tentativo della reazione anafilattica in animali, 
onde avere una prova indiretta della presenza negli epilettici di 
una sostanza proteica abnorme, cui poter attribuire il carattere 
di specifica ‘della malattia, furono compiute da Gardi e da 
Trevisanello. | 

Gardi !ë eseguì tali esperienze sensibilizzando le cavie con 
siero di epilettico, e successivamente iniettando per via endo- 
cranica nelle cavie stesse siero di sangue, liquido cefalo-rachi- 
diano, diluzione di sostanza nervosa di epilettici ; mentre nei 
controlli tali iniezioni erano fatte con materiali prelevati da 
individui non epilettici. Le differenze nella intensità della rea- 
zione anafilattica negli animali sensibilizzati con siero di epi- 
lettico, a seconda che la seconda iniezione fosse fatta con ma- 
teriale prelevato da epilettico o no, avrebbe potuto, secondo 
l A., dimostrare la presenza di un tossico specifico nell’ epilessia. 

Come è naturale, le cavie trattate con due iniezioni di siero 
(fosse l’ iniezione scatenante fatta con siero di epilettico o con 
siero normale), ebbero tutte sintomi gravissimi di anafilassi da 
siero umano; così dicasi per quelle in cui, successivamente alla 
sensibilizzazione con siero di epilettico, l’ iniezione di prova fu 
fatta con estratti di sostanza nervosa non previamente liberata 
da ogni traccia «di siero sanguigno: si comprende che anche 
queste cavie morissero tutte per attacco anafilattico da siero u- 
mano, fosse la sostanza nervosa prelevata da cadaveri di epi- 
lettici o normali. 

Questi due lotti di cavie non poterono dunque mostrare 
differenza alcuna nella reazione anafilattica, fosse l’ iniezione 
di prova fatta con materiale di epilettico o no. 

Ma anche il terzo lotto di cavie, sensibilizzate con siero di 
epilettico, e in cui l’ iniezione di prova fu fatta con liquido 
cefalo-raehidiano di epilettico o di individuo normale, presen- 
tarono tutte sintomi di anafilassi, o somiglianti agli anafilattici 
da cause x. I sintomi più gravi tuttavia, anche mortali, furono 
presentati da quelle cavie in cui l’ iniezione scatenante fu pra- 
ticata con liquido cefalo-rachidiano di epilettico. 

Data questa incertezza di specificità mostrata dall’ insorgere 
di sintomi anafilaltici, sia pur lievi, anche nelle cavie riiniet- 
tate con liquido cefalo-rachidiano normale, giustamente Arrigo 
Tamburini, esaminando questi risultati, ritiene che essi noD 
giustifichino le conclusioni cui giunge l’ A.: « potere la reazione 
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anafilattica essere utile per la diagnosi dell' epilessia, inoculando 
per via endocranica liquido cefalo-rachidiano di epilettico in 
cavie previamente sensibilizzate con siero sanguigno di epi- 
lettico ». 

Infatti é noto come ordinariamente, specialmente seguendo 
certe modalità di tecnica, la iniezione di liquido cefalo-rachi- 
diano normale che segue ad una sensibilizzazione con siero 
normale, non produce la reazione anafilattica nelle cavie, quale 
é data da due iniezioni di siero umano. Se si fanno queste prove 
in un lotto sufficientemente numeroso di cavie, si vede tuttavia 
come non manchi qualche eccezione, che può talora supporsi 
dovuta ad un antigene comune che sia presente anche nel sangue 
e nel liquido cefalo-rachidiano ritenuto normale. È certo che 
per evitare le più facili cause di errore, occorre che il liquido 
cefalo-rachidiano della iniezione di prova sia prelevato da in- 
dividuo diverso da quello che ha fornito il siero di sangue 
della iniezione preparante, onde evitare possibili reazioni indi- 
viduali, analoghe nel meccanismo a quelle da siero della stessa 
specie animale, e dovute all’ aver prelevato il materiale sensi- 
bilizzante e quello scatenante dallo stesso soggetto. 

Inoltre facendo la iniezione di prova per la via endocranica 
(non forse la più consigliabile) occorre la maggior attenzione a 
che il trauma, le possibili lesioni cerebrali, la stessa introdu- 
zione di liquido nella cavità endocranica, non inducano in fa- 
cili errori di interpretazione; prendendo i sintomi dell’ ottundi- 
mento, prostrazione generale, diminuita temperatura, collasso, 
shock da aumentata pressione endocranica, ovvero anche sin- 
tomi convulsivi, per fatti anafilattici, mentre trattasi di ben 
altro. Specialmente la via subdurale presenta tale facilità alle 
lesioni e compressioni cerebrali: è nota la estrema sottigliezza 
della dura nelle cavie, velo tenuissimo che rende ben proble- 
matico supporre, specialmente attraverso il foro necessariamente 
stretto fatto dalla trapanazione ossea, una iniezione subdurale 
che non leda il cervello; mentre è pratica di gran lunga prefe- 
ribile l’ iniezione sopradurale, fatta con ago smusso, che si a- 
datti perfettamente e non sorpassi lo speco osseo fatto con la 
corona di trapano. 

Queste considerazioni appaiono poter scemare ulteriormente 
il valore dei risultati di Gardi, nelle esperienze citate del terzo 
lotto di cavie, che egli ha ritenuti probativi quando usava nella 
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iniezione scatenante liquido cefalo-rachidiano di epilettici; mentre 
anche i controlli diedero reazioni positive. | 

Anche Trevisanello ‘ cercò la riprova di un supposto 
principio neurotossico epilettogeno col mezzo della reazione a- 
nafilattica nelle cavie, iniettate con liquido cefalo-rachidiano di 
epilettico, previa preparazione con siero sanguigno di epilettico; 
o viceversa. I suoi risultati furono stranamente probativi, chè 
senza un’ eccezione, senza un dubbio nei tre lotti di cavie in cui 
la iniezione di prova fu praticata con antigene tolto da epilet- 
tici, si ebbe costantemente una reazione anafilattica, talora più 
o meno netta, caratterizzata da tremore, convulsioni, ipotermia, 
e talora morte dell’ animale. Potrebbe supporsi si sia trattato 
talvolta di shock generico traumatico, così frequente nelle cavie. 

Nessun fenomeno si verificò nei sei lotti di controlli. Sono 
giuste le obbiezioni che Tamburini muove a queste esperien- 
ze, imputando il valore dei risultati positivi osservati in quanto 
l’ iniezione scatenante fu eseguita con materiale prelevato dallo 
stesso individuo che aveva fornito il materiale di sensibilizza- 
zione. Inoltre il periodo di preparazione concesso fra le due i- 
niezioni fu sovente molto breve, e spesso ridotto a nove e otto 
giorni; ciò che potrebbe infirmare il valore delle esperienze. E 
certo che questi risultati così brillantemente probativi, senza 
una sola eccezione, contrastano gravemente con quelli stessi di 
Gardi e coi miei riguardanti tali ricerche nella epilessia, che 
esporrò più avanti. 

Demenza precoce. — Nella demenza precoce ricerche sulla 
presenza di una albumino-tossina specifica atta ad essere mo- 
strata biologicamente con la reazione anafilattica negli animali, 
ed a servire in tal modo come mezzo discriminativo utile alla 
diagnosi differenziale fra demenza precoce e psicosi maniaco- 
depressiva, furono eseguite da Arrigo Tamburini *, con e- 
sito del tutto negativo. L’ A. partì dal presupposto di Geisler ** 
delle abnormi scissioni e disintegrazioni di albumine cerebrali 
in tutte le forme di demenza precoce, con formazione di prodotti, 
che, non suscettibili di esser dimostrati chimicamente, lo sa- 
rebbero stati (secondo le esperienze di Geisler) biologicamente 
con la reazione in vitro delle precipitazioni frazionate. Ma in 
verità i risultati che io ho avuti anche in questo ordine di ricer- 
che, non riuscirono affatto a mostrare, nel sangue e nel liquido 
cefalo-rachidiano dei dementi precoci esaminati, tali supposte 
specifiche sostanze albuminoidi circolanti. 
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Nelle esperienze di Tamburini sulla reazione anafilattica, 
vari lotti di cavie sensibilizzate con liquido cefalo-rachidiano 
di dementi precoci, si comportarono successivamente alla inie- 
zione di prova, praticata col siero di dementi precoci (prelevato 
tuttavia da individui differenti), non altrimenti che i controlli. 
Tulte le cavie (quale più quale meno) presentarono in genere 
sintomi non gravi di anafilassi: sintomi gravissimi e morte si 
ebbero in una cavia in cui l’ iniezione di siero fu praticata 
prelevando il materiale dallo stesso individuo che aveva fornito 
il liquido cefalo-rachidiano sensibilizzante. 

Così pure dodici cavie sensibilizzate con siero di demente 
precoce, e poì riiniettate endocerebralmente con liquido cefalo- 
rachidiano, presentarono tutte forme non gravi di anafilassi, 
tanto quelle in cui l’ iniezione scatenante fu praticata con ma- 
teriale tolto da dementi precoci, quanto nei controlli. 

Non mancarono reazioni di inspecificità in queste esperienze, 
nelle quali avvenne che cavie trattate con due iniezioni di siero 
(indipendentemente dalla forma morbosa) non presentarono fe- 
nomeni anafilattici, quali invece furono osservali in cavie trat- 
tate con siero e liquido cefalo-rachidiano. 

Appare giusta la conclusione cui giunge l’ A.: « non mo- 
strare questi risultati quella specificità del siero e del liquido 
cefalo-rachidiano in tali psicopatici, che permetta una discrimi- 
nazione diagnostica fra le diverse malattie mentali ». 


Ricerche personali. 


Ho estese queste esperienze usando talora, nella iniezione 
preparante, diluzioni acquose di organi (cervello, tiroide per la 
epilessia; cervello, testicolo, tiroide per la demenza precoce) 
che potevano contenere presunti antigeni o produttori di anti- 
geni, secondo alcune ipotesi patogenetiche delle forme morbose 
in esame. Gli organi furono prelevati da quattro recenti cada- 
veri di individui morti in giovine età (due epilettici morti in 
istato di male, e due dementi precoci in stadio acuto della ma- 
lattia); e vennero completamente privati di sangue, come per la 
preparazione degli antigeni nel metodo dialitico di Abderhal- 
den. Successivamente tali organi furono pestati in mortaio con 
l' aggiunta di soluzione fisiologica nella proporzione di 10 gram- 
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mi per ogni grammo di organo; formando cosi delle diluzioni 
acquose, che (previa filtrazione su carta) venivano usate fresche 
per la sensibilizzazione degli animali. Questa venne praticata 
sempre con iniezioni endoperitoneali, sia con le diluzioni in 
parola, sia coi sieri di sangue o i liquidi cefalo-rachidiani; 
mentre le iniezioni di prova con siero o liquido cefalo-rachi- 
diano erano praticate sia per via endoperitoneale che endove- 
nosa; e più spesso per la giustamente consigliata via retro- 
oculare, portando obliquamente l’ ago nel tessuto lasso dietro 
il bulbo oculare, in facile comunicazione con la cavità endo- 
cranica. 

Iniezioni endocraniche furono raramente praticate, per evi- 
tare il trauma atto, almeno, a complicare la sintomatologia di 
reazione, ed a destar dubbi sulla interpretazione dei fenomeni 
che possono verificarsi; ma in ogni caso con ago smusso, per- 
feltamente adattato allo speco osseo praticato, in modo cioè da 
non ledere menomamente la dura madre. Tuttavia anche con 
tal pratica le iniezioni di liquidi indifferenti mostrarono talora 
produrre ottundimento e torpore nelle cavie, talvolta anche sin- 
tomi irritativi, come contrazioni, scosse del capo o generalizzate, 
talvolta con notevole diminuzione di temperatura, fino a uno- 
due gradi. 

I sieri e i liquidi cefalo-rachidiani degli ammalati da esa- 
minare furono prelevati da dementi precoci giovani (ebefrenici, 
catatonici) in stadio acuto della malattia; ovvero da epilettici 
in periodo di accessi od in istato di male. Per i controlli si 
utilizzarono individui che potevano ritenersi normali in rap 
porto alle forme morbose esaminate. 

I materiali della iniezione di prova furono sempre prelevati 
da individui diversi da quelli che avevano fornito il materiale 
per la iniezione sensibilizzante. Queste furono praticate COB 
cmc. 0,01 di materiale (diluzioni acquose di organi, siero, li- 
quido cefalo-rachidiano); quelle di prova con eme. 0,05-0,01. li 
periodo di incubazione fu sempre di 14-15 giorni. | 

Ritengo inutile riferire particolarmente i risultati di og! 
esperienza. 


Epilessia. 
Lorro N. 1. - Otto cavie, sensibilizzate cou corteccia cerebrale di 
epilettico. La iniezione di prova fu praticata in sei di esse CON ue 
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sieri e tre liquidi cefalo-rachidiani di epilettici in periodi di accessi. 
Non si verificarono reazioni anafilattiche. Talvolta si ebbero oscilla- 
zioni di temperatura da 39°,4-39°,6 a 37°,2-37°,7, come nei controlli, 
iniettati con materiale normale (Reflessi termici all’ iniezione) *. 

Lotto N. 2. - Otto cavie sensibilizzate con tiroide di epilettico. In 
sei iniezione di prova con liquido cefalo-rachidiano o siero di epilet- 
tico. Reazione negativa, eccetto qualche oscillazione di temperatura. 
Egualmente nei controlli. 

Lotto N. 3. - Dieci cavie sensibilizzate con siero di epilettico. In 
cinque l’ iniezione di prova fu praticata con liquido cefalo-rachidiano 
di epilettico. Una di queste presentò un lieve attacco anafilaltico: fre- 
quenza respiratoria, titubazione, vertigine, emissione di feci e urina, 
diminuzione della temperatura a 37°. In mezz’ ora ogni sintoma scom- 
parve (Reflessi vasomotori). - Una cavia riiniettata con siero epilettico 
presentò attacco anafilattico gravissimo: dispnea, impotenza motrice, 
insensibilità, feci sanguigne, temperatura inferiore ai 35», morte dopo 
due ore. - Così pure una cavia riiniettata con siero normale: dispnea 
intensa, vertigini, convulsioni generalizzate, emissione di feci e di u- 
rina, temperatura inferiore ai 39°, morte. In due cavie riiniettate con 
liquido cefalo-rachidiano normale, nessun sintomo di anafilassi. 

Lotto N. 4. - Quattro cavie sensibilizzate con liquido cefalo-rachi- 
diano di epilettico, riiniettate con siero di epilettico diedero reazione 
negativa. 


Demenza precoce. 

Lotto N. 1. - Otto cavie sensibilizzate con corteccia cerebrale di 
demente precoce (ebefrenia, catatonia). In sei iniezione di prova con 
siero di demente precoce (ebefrenia, catatonia). Una di queste presentò 
lieve reazione con torpore, emissione di urina, diminuzione di tempe- 
ratura. In tre ore condizioni normali. In due cavie la riiniezione con 
liquido cefalo-rachidiano di demente precoce non diede alcuna reazione 
notevole. 

Lotto N. 2. - Otto cavie sensibilizzate con testicolo di demente 
precoce. In sei l’ iniezione di siero o liquido cefalo-rachidiano di de- 
mente precoce non dà risultati positivi, come nei controlli. 

Lotto N. 3. - Sei cavie sensibilizzate con tiroide di demente pre- 
coce. L’ iniezione di siero dà, in una diminuzione notevole di tempe- 
ratura, con sintomi lievi di anafilassi. Dei due controlli, alla iniezione 
con siero normale, uno pure presentò sintomi lievi di anafilassi. 

Lorro N. 4. - Dieci cavie sensibilizzate con siero di demente pre- 
coce. In cinque l'iniezione di liquido cefalo-rachidiano di demente 


* Probabili reflessi dai nervi di 8enso ai centri termici del midollo, bulbo, 
cervello (Centri di Ahronson e Sachs). 
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precoce non dä fenomeni notevoli. In una lieve attacco anafılattico: 
dispnea, cianosi delle mucose, dilatazione pupillare, diminuzione di 
temperatura. In entrambi i controlli riiniettati con siero di demente 
precoce e siero normale, attacco anafilattico gravissimo, seguito in un 
caso da morte. Nei due controlli riiniettati con liquido cefalo-rachi- 
diano normale, nulla di notevole. 

LoTto N. 5. - Quattro cavie sensibilizzate con liquido cefalo-rachi- 
diano di demente precoce. L' iniezione di prova praticata con siero di 
demente precoce diede risultati negativi. 


Questi risultati indicano come la reazione anafi- 
lattica non serva alla dimostrazione delle specifiche 
tossialbumine che sono state supposte nel meccani- 
smo patogenetico della epilessia e della demenza 
precoce. Nè questa reazione è quindi utilizzabile per 
diagnosi differenziali. 
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Sono i corpi di F. H. Lewy 
caratteristici della paralisi agitante? 


Contributo istopatologico e critico del Dott. E. CIARLA, Assistente 





(132-2) (Con 2 tavole). 


Quale sia la sede e quale la natura delle lesioni anatomo- 
patologiche che determinano la paralisi agitante, & tuttora 
ignoto: le numerosissime ricerche eseguite a tale scopo non 
‘hanno condotto a una dottrina che abbia potuto resistere alla 
critica. Si possono ora considerare come caratteristiche della 
paralisi agitante le particolari alterazioni istopatologiche che 
Fritz Lewy ha di recente descritto nei nuclei dorsali del 
vago e nei nuclei della base? A questa domanda ho cercato di 
rispondere nell’ eseguire le ricerche che sto per comunicare. 

Ma prima di venire ad esse, mi sembra opportuno riassu- 
mere le indagini precedenti, e non solo quelle che riguardano 
la natura e la sede delle lesioni, ma anche quelle che riguar- 
dano i criteri fisiopatologici e clinici, in base ai quali si è 
tentato di localizzare le lesioni produttrici del morbo di Par- 
kinson. 


Criteri anatomopatologici, fisiopatologici e clinici, in base 
ai quali si è tentato di stabilire la sede delle lesioni 
che produrrebbero il morbo di Parkinson. 


Ricordiamo anzitutto che oggi tutti convengono essere la 
paralisi agitante una malattia organica. Un tempo si soleva 
dire che questa malattia era una nevrosi, perchè non si ri- 
scontravano all’ autopsia lesioni capaci di spiegarne i sintomi 
fondamentali (rigidità muscolare e tremore); tale era l’ opi- 
nione di Charcot, Raymond, Axenfeld, Lereboullet, Erb. 

. Ma quando il concetto di nevrosi si è venuto precisando, 
sì è convenuto di chiamare con questo nome quei quadri mor- 
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bosi che risultano di disturbi per lo piü transitori, i qualı 
compaiono spesso per cause leggere e spesso in individui ere 
ditariamente predisposti, e che possono scomparire completa- 
mente. Tali disturbi si ritengono dovuti ad alterazioni lievi 
nella vita intima degli elementi nervosi, alterazioni anch’ esse 
transitorie e guaribili. 

Ora i disturbi del morbo di Parkinson sono permanenti, 
non guariscono nè migliorano; inoltre insorgono quasi sempre 
in età avanzata, in cui sono frequenti le alterazioni organiche 
di tutti gli apparati, e rare quelle così dette funzionali. De- 
vono dunque esistere nella malattia di Parkinson delle le 
sioni organiche, siano esse grossolane, oppure così fine che 
sfuggono ai nostri attuali mezzi d’ indagine. 

Ma dove sono tali lesioni? Sono state descritte alterazioni 
in tutte le parti del sistema nervoso centrale: corteccia cere- 
brale, gangli della base, mesencefalo, cervelletto, ponte, bulbo, 
midollo spinale; inoltre nei nervi periferici, nei muscoli, nella 
glandola tiroide e paratiroide. Dobbiamo subito osservare che 
dette lesioni sono così svariate per sede e per natura, che non 
permettono di trarre alcuna conclusione sulla anatomia patolo- 
gica del morbo di Parkinson, e fanno invece ritenere che 
dipendano dalla età avanzata e dalle malattie concomitanti. Si 
deve inoltre osservare che non in tutti i soggetti studiati fu 
fatto un esame accurato di tutti gli organi, e che i mezzi di 
indagine avuti a disposizione dai vari ricercatori sono stati, 2 
seconda delle varie epoche, diversi. Tuttavia le ricerche finora 
eseguite, per quanto manchevoli, devono servire di punto di 
partenza alle ulteriori indagini, e perciò ritengo opportuno 
riassumerle brevemente. 


Teoria muscolare. — Questa teoria si appoggia, da un 
lato, su criteri anatomopatologici, e dall’ altro su criteri clinici 
e fisiopatologici. Ricordiamo successivamente gli uni e gli 
altri. Le alterazioni istologiche riscontrate nei muscoli riguar- 
dano tanto le fibre muscolari, quanto il tessuto interstiziale; 
però, come è facile rilevare dalla enumerazione seguente, si 
tratta di alterazioni comuni all’ involuzione senile e alla Gr 
chessia. Una menzione particolare faremo dell’ alterazione ri- 
scontrata da alcuni Autori nei fusi neuromuscolari, il cui Va 
lore nella malattia in parola non risulta peraltro dimostrato. 
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A carico delle fibre muscolari fu descritto: atrofia delle fibre 
muscolari, proliferazione di nuclei distruggenti il mioplasma 
(Leyden, Bloeq, Católa): 

aumento di nuclei nelle fibre, più accentuato che nel- 
l’ atrofia senile (Sass); 

fibre muscolari disuguali, colpite da atrofia bruna e da 
degenerazione grassa (Dana); 

fibrille diminuite e atrofiche (Blocq, Borgherini, Camp, 
Ketscher, Redlich, Sass, Wollenberg); 

degenerazione grassa delle placche terminali (Dana); 

noduli tubercolari nei muscoli (Naka); trichine (Camp); 

striature trasversali delle fibre poco marcate, striature lon- 
gitudinali divaricantesi dando luogo alla formazione di vacuoli 
a forma di losanga, fibrille longitudinali interrotte e sfioccate, 
sarcoplasma in uno stato analogo al rigonfiamento torbido 
(Salaris). | 


A carico del tessuto interstiziale fu descritta: 

proliferazione del connettivo interstiziale senza alterazioni 
delle fibre muscolari (Schwenn); 

proliferazione dei nuclei del sarcolemma e del connettivo, 
insieme ad alterazioni più o meno accentuate delle fibre mu- 
scolari (Leyden, Bloeq, Sass, Ketscher, Redlich, Wol- 
lenberg, Schiefferdecker, Idelsohn, Naka, Moriyasu, 
Camp). 


Alterazione dei fusi muscolari. 

Schiefferdecker descrisse nei fusi neuromuscolari (« Mu- 
skelspindel ») una lesione che considerò come caratteristica 
della malattia di Parkinson, cioè la presenza, nelle fibre 
muscolari di questi fusi, di lacune (Liickendegeneration), che 
talora, confluendo, distruggono la parte centrale delle fibre 
muscolari, oppure, se periferiche, determinano come una cor- 
rosione delle fibre stesse. I cilindrassi delle fibre nervose di 
questi fusi furono trovati sempre normali. 

Ora Schiefferdecker dà una grande importanza alla le- 
sione dei fusi neuromuscolari come causa della malattia di 
Parkinson per le considerazioni seguenti. I fusi neuromusco- 
lari sarebbero, secondo Langhans, Baum e Schiefferdecker, 
degli apparecchi sensitivi destinati a far percepire la forza e- 
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splicata dai muscoli in funzione, il grado di contrazione mu- 
scolare, analogamente ai fusi neuro-tendinei che servirebbero 
come organi di orientazione dei rapporti tra i vari muscoli. 
Inoltre, secondo Schiefferdecker, i fusi neuromuscolari a- 
vrebbero anche un' altra importanza, sarebbero cioé il punto 
di partenza di riflessi inferiori, non ancora precisati, ma che 
avrebbero lo scopo di conferire la sicurezza alle contrazioni 
muscolari. Per tali riflessi vi sarebbe un arco diastaltico che, 
iniziato dai fusi neuromuscolari (fibre muscolari e terminazioni 
nervose in esse racchiuse) si continuerebbe per vie sensitive 
centripete, neuroni centrali di vario ordine, e vie centrifughe, 
ancora ignote. Ora una lesione di tale arco, in uno qualunque 
dei suoi punti, non farebbe più ben percepire l’ intensità di 
contrazione muscolare, e produrrebbe mal sicurezza nella con- 
trazione dei muscoli. Con tale ipotesi si spiegherebbe anche la 
diversità dei reperti descritti nella malattia di Parkinson. 

Un certo appoggio alla teoria di Schiefferdecker viene 
dal fatto che la lesione dei fusi neuromuscolari non si ri- 
scontra in numerose altre malattie nervose e muscolari, come 
nella tabe (Langhans), nella pseudoipertrofia muscolare (Grün- 
baum), nell’ atrofia consecutiva al taglio dei nervi muscolari 
(Sherrington), nelle paralisi infantili, nell’ atrofia muscolare 
progressiva (Batter), nell’ atrofia muscolare neuritica (Sie- 
merling), nella distrotia muscolare (Batter, Spiller), seb 
bene le lesioni muscolari fossero talora molto intense. Solo in 
un caso di malattia di Basedow furono trovati lesi i fusi 
neuromuscolari (Askanazy). 

Idelsohn, in un caso, mentre non trovo lesione alcuna 
nel sistema nervoso centrale e periferico, confermò le lesioni 
dei fusi neuromuscolari descritte da Schiefferdecker, cioè la 
degenerazione lacunare, e vi aggiunse anche una trasforma- 
zione granulosa e ialina delle fibre muscolari dei fusi, talvolta 
la fibra era occupata da un nucleo grande o da nuclei prolife- 
rati; i nervi dei fusi neuromuscolari erano ben conservati. 
Altre alterazioni, che sarebbero non specifiche, riscontrò nelle 
altre fibre muscolari all’ infuori dei fusi, cioè: fibre a vario 
spessore, colorantesi con diversa intensità, moltiplicazione dei 
nuclei talora disposti a catena, indebolimento della striatura 
trasversa, striatura longitudinale talora più evidente che nor- 
malmente, divisione delle fibrille, talvolta a pennello, pre 
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senza nelle fibre di zone non striate, degenerazioni nucleari 
diverse. | 

Católa, in due casi esaminati, trovó un solo fuso neuro- 
muscolare leggermente alterato, cioè con qualche lacuna, e 
poche fibre estrafusali con la stessa degenerazione lacunare di 
Schiefferdecker, quindi si può dire nel complesso che i fusi 
neuromuscolari fossero nei suoi casi integri; il reperto più im- 
portante consisteva invece nella presenza di zone, disseminate 
qua e là, in cui le fibre muscolari erano scomparse o ridotte a 
scarsi residui, ed al loro posto vi erano dei nuclei proliferati 
straordinariamente abbondanti, isolati o fusi in masse più o 
meno omogenee. Si avrebbe una specie di degenerazione nu- 
cleare a placche, di miosite cronica nodulare, in cui le fibre 
cedono gradualmente il posto ai nuclei proliferanti. 

Secondo l’ Autore, queste alterazioni muscolari sono ben 
diverse da quelle che si riscontrano nei vecchi e nella ca- 
chessia senile, ed avrebbero un' importanza specifica nella ma- 
lattia di Parkinson. Egli non può però affermare che le al- 
terazioni stesse siano il substrato anatomico della malattia, ma 
ritiene che forse questa è l’ effetto di un’ intossicazione endo- 
gena che agirebbe su diversi organi, ma a preferenza sul si- 
stema muscolare. 

Camp trovò che le fibre dei fusi neuromuscolari erano ri- 
gonfie, talora anche dissociate, e che in certi muscoli che ne 
sono provvisti in grande quantità erano completamente scom- 
parse. I primi colpiti sarebbero i muscoli più ricchi di fusi 
neuromuscolari (muscoli del pollice, bicipite); rispettati invece 
sarebbero i muscoli privi di fusi (diaframma, oculomotori, 
massetere ). 

Alquier, Naka, descrissero pure lacune nei fusi neuro- 
muscolari, ma quest ultimo Autore le ritenne prodotti ar- 
tificiali. 

Hayashi osservò degenerazione ialina dei fusi. 

Ora, fra i tre gruppi di alterazioni descritte a carico dei 
muscoli, nessuna si può ritenere caratteristica, perchè nei pri- 
mi due gruppi si tratta come si è detto, di lesioni comuni alla 
involuzione senile e alla cachessia; nel terzo gruppo, di lesioni 
che non furono riscontrate costantemente e a carico di forma- 
zioni la cui funzione non è ben nota. Si aggiunga che l’esame 
dei muscoli dei parkinsoniani praticato per biopsia (De Buck 
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e De Moor in un caso, Lambrior ed Horowitz in 3 casi) 
non fecero riscontrare alcuna alterazione importante, e risulterä 
che le lesioni anatomopatologiche dei muscoli non permettono 
di stabilire una base alla paralisi agitante. 

Consideriamo ora i criteri clinici, in rapporto ad una e- 
ventuale origine muscolare della malattia. Depongono in fa- 
vore di tale ipotesi: il modo di procedere della rigidità da 
muscolo a muscolo e talora anche a parti di esso; l’ invasione 
prevalente dei muscoli dove i fusi neuromuscolari sono più 
abbondanti (muscoli del pollice, bicipite), e la integrità dei 
muscoli dove i fusi sono scarsi o mancanti (massetere, dia- 
framma, muscoli dell’ occhio); la presenza di riflessi tendinei 
per lo più normali; la resistenza ai movimenti passivi sempre 
eguale, sia che l’ arto venga mosso dolcemente o bruscamente. 
Steindl ricorda anche: la rarità dei disturbi nervosi, i dolori 
reumatoidi, il senso di stanchezza e irrequietezza muscolare. 

Altri argomenti però depongono contro la teoria muscolare: 
inizio talora brusco della malattia; mancanza di tremori fibril- 
lari, che sono stati constatati in tutte le affezioni miopatiche a 
decorso lento; mancanza di alterazioni spiccate agli stimoli e- 
lettrici; presenza di disturbi sensitivi subiettivi e di disturbi 
vasomotori; frequenza di una sindrome permanente unilaterale: 
influenza del fattore psichico sulla genesi della malattia; ces- 
sazione del tremore durante il sonno; aumento del tremore ne 
gli stati affeltivi; dolori a tipo lancinante che spesso precedono 
la malattia. 

Quanto infine ai criteri fisiopatologici, ricordiamo che il 
tremore si volle far dipendere da lesione muscolare, dovuta & 
sua volta ad alterazioni della circolazione sanguigna (Spring). 
Contro questa ipotesi però Vulpian e Charcot dimostrarono 
che in un muscolo isolato dai suoi nervi non si poteva provo 
care il tremore. Questi autori producevano accessi di tremore 
nelle rane introducendo sotto la loro pelle una goccia di nico- 
tina pura; ora il fenomeno mancava se prima dell’ esperimento 
si sottoponeva l’ animale all’ azione del curaro. Alessandrin! 
in due parkinsoniani affelti da tremore spiccatissimo agli ar i 
inferiori, iniettò stovaina nello speco vertebrale, venendo 608! 
a isolare i muscoli dai loro centri spinali, e vide che il tre- 
more cessava per tulto il tempo che durava |’ azione della 
stovaina. 
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Tanto adunque dalle alterazioni istopatologiche dei muscoli, 
quanto da considerazioni cliniche e fisiopatologiche, risulta che 
la teoria muscolare non può darci una spiegazione attendibile 
sulla sede delle lesioni della malattia di Parkinson. 


Teoria delle glandole a secrezione interna, o autotossica. — 
Distinguiamo una teoria tiroidea ed una paratiroidea. 

a) Tiroidea. — I reperti anatomopatologici a carico della 
glandola tiroide sono invero molto scarsi e non autorizzano a 
una teoria sulla genesi del morbo di Parkinson. Fu riscon- 
trato cioè: degenerazione cistica in un caso, e sclerosi in un 
altro, da Castelvi; 

sclerosi pure in 4 casì (su 5 esaminati) da Alquier (il 5.° 
era normale). 

Parhon, Dumitresco e Nissipescu invece trovarono dei 
dati che non fanno pensare ad una alterazione della funzione 
li'oidea; essi infatti, in due casi, dosarono lo iodio e il fosforo 
della tiroide, e trovarono che queste sostanze erano in quantità 
normale. 

Passiamo agli argomenti che a favore della teoria tiroidea 
possono portare le considerazioni fisiopatologiche e cliniche. 

Il primo che emise l’ ipotesi che il morbo di Parkinson 
fosse dovuto alla produzione di un veleno endogeno fu il Dana; 
ma questi non suppose ancora che detto veleno provenisse da 
alterazione delle glandole a secrezione interna; ritenne invece 
fosse affine ad un altro veleno endogeno (pure ipotetico), che 
sarebbe la causa del reumatismo cronico. 

Anche Gauthier cercò un veleno endogeno, e credè di 
trovarlo nell’ acido fosforico, poichè riscontrò aumento di 
quest' acido nell' urina dei parkinsoniani, e d'altra parte os- 
servó che nella intossicazione da fosforo si producono altera- 
zioni muscolari simili a quelle riscontrate nel morbo di Par- 
kinson. Ma la fosfaturia fu da Cheron messa in rapporto 
con alterazioni del sistema nervoso centrale; e da Gürtler ed 
Ewald non fu riscontrala. 

In seguito si ammise che il supposto veleno endogeno pro- 
venisse da alterazione delle glandole a secrezione interna, per 
le seguenti ragioni. Langherhans osservó che nei cretini, 
dove é lesa la funzione tiroidea, come nel morbo di Parkinson, 
esistevano alterazioni dei muscoli (degenerazione grassa) e dei 


440 CIARLA 


fusi neuromuscolari. Askanazy, in un caso di morbo di Ba- 
sedow, dove quindi esisteva alterazione della funzione tiroidea, 
riscontró pure, come nel morbo di Parkinson, lesioni dei 
muscoli e dei fusi neuromuscolari. 

Oltre a ciò, Möbius, Fränkel e Lundborg fecero rile- 
vare che vi sono alcuni sintomi comuni al morbo di Par- 
kinson e alle affezioni tiroidee, cioè: tremore, disturbi vaso- 
motori, tachicardia, insorgenza della malattia dopo uno spa- 
vento, disturbi oculari. E ancora Luzzatto descrisse in un 
caso associazione della malattia di Parkinson col missedema 
(rigidità e tremore degli arti superiori comparvero contempora- 
neamente all’ ispessimento della cute; i due ordini di fenomeni 
si attenuarono insieme sotto l influenza della terapia arseni- 
cale, per poi continuare a svilupparsi ulteriormente). 

Vincent descrisse dei casi di morbo di Parkinson asso- 
ciati a reumatismo cronico, malattia quest’ ultima che alcuni 
ammettevano dipendente da alterazioni della funzione tiroidea. 

Contro l’ ipotesi tiroidea però stanno i fatti seguenti: anzi- 
tutto, la rarità delle iper- o ipo-tiroidia; inoltre: il tremore 
nelle affezioni tiroidee è sostanzialmente diverso da quello del 
morbo di Parkinson; il sintoma di Möbius nel morbo di 
Parkinson si può spiegare con una esauribilità dei muscoli 
retti interni allo sforzo della convergenza; la tachicardia si 
può spiegare con le condizioni del miocardio (vecchi arterio- 
sclerotici), oppure come crede Bignami, col lavoro intenso a 
cui sono soggetti i muscoli del parkinsoniano, poichè il nu- 
mero dei battiti è proporzionale al lavoro dei muscoli. Quanto 
all’ insorgenza della malattia in seguito a spavento, si spiega 
anche meglio ammettendo che il trauma psichico agisca sul 
sistema nervoso centrale, anzichè sopra una glandola. Nel 
morbo di Parkinson infine non si riscontrano la glicosuria 
alimentare nè le alterazioni della crasi sanguigna, che si hanno 
nelle affezioni della tiroide. 

b) Paratirvidea. — Anche per questa teoria i reperti ana- 
tomopatologici non sono dimostrativi: Thompson, esaminando 
le paratiroidi di nove parkinsoniani, rilevò che dette glandole 
sembravano di volume un po’ diminuito, ma le alterazioni i- 
stologiche furono nulle in sei casi, in altri due sì riducevano 
ad un aumento del tessuto interstiziale, ed in un altro ad ab- 
bondanza di tessuto adiposo. Gli esami istologici praticati da 
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altri Autori non rivelavano alcun reperto caratteristico; nè e- 
rano fra loro concordanti, poichè facevano pensare ora ad ipo- 
funzione, ora ad iperfunzione delle paratiroidi (Camp, Roussy, 
Alquier, Parhon e Goldstein). 

Quanto ai criteri fisiopatologici e clinici, ricordiamo che la 
teoria paratiroidea fu emessa da Berkeley, e sostenuta da 
Lundborg in base ad una certa somiglianza fra i sintomi del 
morbo di Parkinson e quelli della paratiroidectomia. Lund- 
borg afferma inoltre che coll’ opoterapia paratiroidea, su 30 
casi, ottenne in 18 un miglioramento progressivo, sia dei do- 
lori che della rigidità, della scialorrea, del tremore e dell’ in- 
sonnia. Anche Alquier riferisce dei successi coll’ opoterapia 
paratiroidea, specialmente per quel che riguarda la rigidità. 

Però altri Autori negano a tale opoterapia ogni valore nella 
paralisi agitante. Contro l’ ipotesi paratiroidea stanno inoltre i 
fatti seguenti: la tetania non ha nulla di comune con la ma- 
lattia di Parkinson; la rigidità e il tremore possono restare 
localizzati rer anni ad un arto o segmento di arto o di mu- 
scolo, cosa che difficilmente si potrebbe spiegare con una in- 
tossicazione generale; mancano nel morbo di Parkinson i se- 
gni di una ipereccitabilità nerveomuscolare (sintomi di Trous- 
seau, Chwosteck, Erb) propri della ipofunzione paratiroidea; 
il morbo di Parkinson presenta una progressione graduale 
nei vari segmenti di un arto, cosa difficilmente spiegabile con 
una intossicazione generale; manca la glicosuria alimentare e le 
alterazioni della crasi sanguigna che si hanno dopo 1’ asporta- 
zione delle paratiroidi (Falta, Quadri). 


Teoria dei nervi periferici. — Si volle cercare la causa del 
morbo di Parkinson anche in lesioni dei nervi periferici; 
ma nella maggior parte dei casi i nervi periferici non furono 
riscontrati alterati, e nel minor numero dei casi in cui lesioni 
furono trovate, queste non presentavano caratteri diversi da 
quelli delle lesioni dei nervi in altre malattie. Così Sass de- 
scrisse nel morbo di Parkinson una nevrite interstiziale cro- 
nica, oltre a lesioni concomitanti di altre parti del sistema 
nervoso centrale. Leyden descrisse rigonfiamento duro elastico 
del grasso e del connettivo interstiziale, mentre le tibre erano 
sottili e atrofiche. Parecchi altri autori hanno riscontrato leg- 
gere alterazioni delle fibre nervose, fino alla loro degenerazione 
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(Borgherini, Hayashi, Joffroy, Ketscher). Altri infine 
descrissero alterazioni in singoli nervi, come nello sciatico 
(Redlich), nell’ ulnare (Ratner). 

Quanto ai criterii fisiopatologici, possiamo solo ricordare 
che Charcot, fondandosi sui lavori sperimentali fatti da lui, 
da Letulle e Gombault sui tremori tossici, suppose che il 
tremore potesse dipendere da alterazione dei nervi; a causa di 
questa l'impulso motore verrebbe trasmesso saltuariamente, 
donde un alternarsi di contrazioni e rilasciamenti muscolari, 
che produrrebbe il tremore. Ma nessun’ altra considerazione 
può suffragare questa ipotesi. 

Anche i criteri clinici depongono contro la teoria dei nervi 
periferici; infatti nel morbo di Parkinson mancano sintomi 
di lesioni nevritiche, come atrofie, vere paralisi, disturbi sen- 
sitivi obiettivi, alterazioni gravi nelle reazioni elettriche, ed è 
d’ altro lato presente la rigidità che non si riscontra nella 
nevrite. 


Teoria spinale. — Moltissime sono le alterazioni anatomo- 
patologiche descritte nel midollo spinale dei parkinsoniani, ma 
nessuna di esse è caratteristica, nè per la sede, che varia da 
caso a caso; nè per la natura, che è comune alle alterazioni 
involutive dell’ età avanzata e a quelle arteriosclerotiche. Ri- 
corderò le varie lesioni, distinguendole in cinque gruppi: 


a) a carico delle meningi; 

b)» » del canale centrale; 
c)» » delle cellule nervose; 
d)» » delle fibre nervose; 
e)» » della nevroglia. 


a) a carico delle meningi, fu descritto ispessimento (Du- 
bies, Redlich, Burzio, Dana); prevalente nel segmento 
dorsale (Burzio), cervicale (Dana); 

b) a carico del canale centrale, fu descritta obliterazione da 
Joffroy, Sass, Redlich, Burzio, Moriyasu, Naka, Camp, 
e accumulo in esso di leucociti da Demange, Murchinson, 
Chayley; 

c) a caricc delle cellule nervose, fu riscontrato: accumulo 
di grasso, prevalente nelle corna anteriori del midollo cervicale 
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e dorsale (Jelgersma, Dowse, Joffroy, Demange, Dubies, 
Hunt, Ballet, Faure, Moriyasu, Burzio), o prevalente 
nelle colonne di Clarke (Joffroy, Demange, Dubies, Hunt, 
Naka); 

cellule prive di nucleo ( Burzio, Dana, Gordinier, 
Ketscher); 

zolle di Nissl in cromatolisi o altrimenti alterate (Rat- 
ner, Caterina); 

alterazioni della membrana nucleare e dei nuclei (Ratner); 

atrofia cellulare (Demange, Dubies, Dana, Moriyasu); 

rottura delle cellule e dei prolungamenti cellulari (v. 
Ballet, Faure, Caterina, Dana). Secondo v. Ballet e 
Dana si avrebbe, nei dendriti delle cellule delle corna ante- 
riori, prima un disturbo funzionale, poi una degenerazione e 
distruzione, per cui sarebbe alterata la uniformità degli stimoli 
che arrivano alle corna anteriori stesse; e in conseguenza si 
avrebbe una debolezza muscolare e una rigidità, essendo le 
cellule come separate dal cervello. Però con questa teoria si 
potrebbe comprendere il tremore intenzionale, ma non il tre- 
more della paralisi agitante, che appunto durante il movimento 
per lo più cessa; 

spazi pericellulari allargati (Ratner); 

abbondanza di corpi amilacei (Joffroy, Dubies; v. 
Sass, Redlich, Burzio, Naka, Karplus, Camp); 

atrofia sclerotica nelle cellule dei gangli spinali (Burzio); 

diminuzione e degenerazione cellulare nel ganglio cervi- 
cale superiore del simpatico, con proliferazione del tessuto in- 
terstiziale (Borgherini). 

d) a carico delle fibre nervose: 

degenerazione varicosa del cilindrasse (Dubies); 

scomparsa delle fibre nervose (Wollenberg), prevalente 
nei cordoni laterali e posteriori (Burzio); 

distruzione delle guaine mieliniche (Sanders) prevalente 
nelle parti periferiche e nei cordoni laterali (Moriyasu), o in 
queste zone e nei cordoni posteriori (Koller, Naka, Oppen- 
heim, Burzio); 

sclerosi diffusa dei cordoni laterali (Teissier, Dowse); 

sclerosi dei cordoni posteriori (Spielmeyer); 

sclerosi insulare nei cordoni laterali e posteriori di ori- 
gine perivasale (Redlich). 
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e) a carico della nevroglia: 

proliferazione che va dalla periferia verso l’ interno 
(Schultze, Murchinson, Chayley, Dubies, Dana, De- 
mange, Joffroy, Koller); 

proliferazione prevalente nella sostanza bianca (Ketscher, 
Karplus, Camp); 

proliferazione prevalente nella sostanza grigia (Borghe- 
rini, Naka, Sanders); (Sanders suppone che la prolifera- 
zione della nevroglia nelle corna anteriori interrompa la con- 
nessione tra il neurone motorio superiore e quello inferiore, e 
provochi così i disturbi motori del morbo di Parkinson; 
d’ altro lato Gordinier ammette che l’ aumento della nevroglia 
nei cordoni posteriori può forse eccitare le collaterali riflesse, 
e così produrre un aumento delle scariche ritmiche di energia); 

alterazioni particolari delle cellule di nevroglia, divenute 
simili alle cellule ameboidi (Spielmeyer); 

sclerosi perivasale a focolai tendenti a confluire e a for- 
mare grosse isole (Redlich, Camp); (Redlich suppone che 
la proliferazione della nevroglia intorno ai vasi dei cordoni 
posteriori e laterali determini una debolezza funzionale delle 
fibre nervose, e in conseguenza tremore e rigidità). 


Come risulta dalla lunga enumerazione precedente, non si 
è potuta mettere in rilievo nel midollo spinale alcuna lesione 
anatomica, che si possa ritenere causa del morbo di Par- 
kinson. Nè abbiamo criterii clinici che c’ inducano a ritenere 
che la causa di questa malattia risieda nel midollo spinale. 

Consideriamo allora i criteri fisiopatologici che sì è cercato 
di addurre in favore di tale teoria; tali criteri consistono nella 
dottrina che riguarda il midollo spinale quale centro del tre- 
more e quale centro dell’ ipertonia, cioè dei due fenomeni fon- 
damentali del morbo di Parkinson. 

Fu detto che il midollo poteva essere centro del tremore, 
perchè questo fenomeno si osserò in alcune malattie sicura- 
mente localizzate nel midollo; inoltre Volkmann riuscì a pro- 
durre il tremore negli animali decapitati, facendo passare at- 
traverso il midollo una corrente elettrica. D’ altra parte però 
furono osservate delle malattie (ad es. sclerosi a placche) con 
manifesto tremore, nelle quali vennero trovate lesioni mani- 
feste solo a carico del bulbo. Vulpian vedeva persistere il 
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tremore niconitico nelle rane alle quali era stata asportata 
buona parte del cervello; il tremore però cessava se veniva a- 
sportato pure il bulbo. Altri poi hanno voluto localizzare il 
tremore nella corteccia cerebrale: così Eulenburg, dopo estese 
lesioni della corteccia cerebrale dei conigli, ottenne tremore 
muscolare; Sherrington riscontrava tremore nelle lesioni par- 
ziali della zona motrice delle scimmie. Boeri, partendo dal 
fatto stabilito da Broca e Richet, che cioè la corteccia cere- 
brale, in seguito ad uno stimolo, lascia passare, prima di ri- 
spondere con una contrazione, un certo tempo (un decimo di 
secondo) detto « fase di refrattarietà », e che perciò non ri- 
sponde a un numero di stimoli superiore a 10 per secondo, e 
d’ altro lato osservando che nei vari tremori le oscillazioni non 
sono mai più numerose di 10-12 per secondo, pensò che il fe- 
nomeno tremore potesse avere sede nella corteccia cerebrale. 
Occorreva però dimostrare che fossero differenti le condizioni 
di eccitabilità del bulbo, del midollo, dei gangli sottocorticali, 
dei nervi e dei muscoli. Ora il Boeri dimostrò appunto che 
nei nervi e nei muscoli non si riscontra limitazione alcuna alla 
ricezione degli stimoli; quanto alle condizioni di eccitabilità 
del midollo e del bulbo, non sono note; pare però che essi, 
come i nervi ed i muscoli, non presentino restrizioni, nel ri- 
spondere agli eccitamenti, e che ad ogni stimolo corrisponda 
una contrazione muscolare. Quindi il tremore dipenderebbe se- 
condo |’ Autore da lesione della corteccia cerebrale. 

Non mancarono neanche osservatori i quali pensarono di 
localizzare il tremore nel cervelletto, basandosi specialmente 
sulle esperienze di Luciani, che osservò il tremore nei cani 
ai quali aveva asportato mezzo cervelletto. 

Come si vede adunque, è incerto se esista una sede, e dove 
sia, la cui lesione provochi il tremore; non si può quindi dire 
che sede del tremore sia il midollo spinale. 

Vediamo ora se si può porre in rapporto con una lesione 
del midollo, il fenomeno ipertonia. Poichè l’ ipertonia non è 
che l’ esagerazione del tono muscolare fisiologico, cerchiamo 
quale sia la sede del tono muscolare. Ricordiamo che il tono 
è il risultato di un meccanismo riflesso permanente determinato 
con stimoli continui che per le vie sensitive si trasmettono al- 
l’ asse nervoso; infatti, tagliando le radici posteriori, il riflesso 
del tono cessa di prodursi (esperienza di Brondgest). Ciò 
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Van Gehuchten). Data la complessita del meccanismo del 
tono muscolare, si comprende che non é facile stabilire la le- 
sione che nel morbo di Parkinson determini l aumento del 
tono stesso. E perció non possiamo trarre nessun argomento in 
favore dell' origine midollare della malattia di Parkinson. 


Teoria bulbare. — Anche i reperti istopatologici del bulbo 
non presentano alcunchè di caratteristico, e furono riscontrati 
solo in numero limitato di casi, come appare dal riassunto se- 
guente (tornerò in seguito sui reperti di Lewy nei nuclei del 
vago). 

A carico del bulbo furono riscontrate: 

infiltrazione della pia (Camp); 

consistenza sclerotica del bulbo (Parkinson, Skoda, 
Luys); 

atrofia parziale del bulbo (Manschot); 

piecolo rammollimento del bulbo (Oppolzer, Sass); 

atrofia delle olive (Dana, Dowse, Lewy); 

degenerazioni cellulari nel nucleo del vago e del glosso- 
faringeo (Borgherini, Dowse, Dana, Lewy); 

alterazioni vasali, come ispessimento, dilatazioni varicose, 
piecole emorragie (Ketscher, Borgherini, Carrayrou); 

aumento della nevroglia (Ketscher, Borgherini); 

dilatazione degli spazi perivascolari (Alquier). 

Per la teoria bulbare non depongono criteri fisiopatologici 
nè clinici. 


Teoria pontina. — Anche per questa teoria, come per la 
precedente, non depongono criteri fisiopatologici e clinici, e i 
reperti istopatologici sono incostanti e non caratteristici. 

A carico del ponte furono cioè descritte: 

sclerosi (Skoda); 

presenza di lacune (Alquier, Ordenstein); 

ipertrofia di alcuni gruppi cellulari (Luys); 

lieve proliferazione dell’ epitelio ependimario nel pavi- 
mento del IV ventricolo (Sass); 

proliferazione connettivale nella regione dell’oculomotore 
(Dana); 

dilatazioni varicose dei vasi e piccoli focolai emorragici 
(Carrayrou). 
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Teoria della corteccia cerebrale. — Per le alterazioni isto- 
logiche, si può qui ripetere quanto è stato detto per quelle 
delle sedi già considerate, cioè che si tratta di alterazioni co- 
muni all’ involuzione senile e all’ arteriosclerosi cerebrale. 

Furono infatti descritte : | 

cellule nervose infiltrate di grasso, con zolle di Nissl 
alterate, specialmente nelle circonvoluzioni centrali e nel lobulo 
paracentrale (Caterina, Philipp, Wollenberg, Karplus, 
Ketscher, Ratner, Burzio, Gordinier); 

cellule piccole e medie dei lobi frontali ed occipitali, a- 
venti le fibrille intracellulari ridotte a masse granulose; atrofia 
delle grandi cellule piramidali; rarefazione delle fibre mieliniche, 
diminuzione della nevroglia nello strato tangenziale (Moriyasu); 

cellule dei lobi frontali e delle circonvoluzioni motrici 
affette da vacuolizzazione e alterazione dei dendriti (Burzio); 

fibre tangenziali alterate (Wollenberg, Ketscher, Rat- 
ner, Burzio). 

Quanto ai criteri fisiopatologici che possono deporre in fa- 
vore di una localizzazione del morbo di Parkinson nella cor- 
teccia cerebrale, rimandiamo a quel che abbiamo detto nel ca- 
pitolo del midollo spinale, dove abbiamo anche considerato gli 
argomenti che possono far supporre la corteccia cerebrale centro 
del tremore e centro della ipertonia. 

Quanto infine ai criterii clinici, depongono in favore della 
teoria cerebrale i fatti seguenti: possibilità per la paralisi agi- 
tante, di mantenersi circoscritta ad un solo arto o ad una metà 
del corpo, influenza del trauma psichico sulla genesi e sul de- 
corso della malattia, sensazioni subiettive, complicazioni psi- 
chiche, lesioni cerebrali concomitanti, mancanza di disturbi 
degli sfinteri, cessazione del tremore durante il sonno. Però 
quest’ ultimo fatto non è criterio assoluto di sede nella corti- 
calità; infatti Mills e Weisenberg hanno descritto casi di 
tumori della corteccia accompagnati da tremore che non scom- 
pariva durante il sonno. 

Altri criterii clinici inoltre depongono contro l’origine cor- 
ticale, cioè: mancanza di vere paralisi, assenza di disturbi sen- 
sitivi obiettivi, mancanza di fenomeni irritativi corticali. 

Adunque anche le lesioni istopatologiche della corteccia 
cerebrale non sono caratteristiche, ed insufficienti sono i cri- 
terii fisiopatologici e clinici. 
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Teoria del cervelletto. 

Le alterazioni istologiche riscontrate nel cervelletto non 
sono neanche esse caratteristiche; furono infatti descritte: 

cellule di Purkinje con pigmentazione, cromatolisi, fi- 
brillolisi, distruzione dell’ intreccio fibrillare a cestello (Korb- 
geflechtfasern zerfallen), prolungamenti brevi e interrotti (Bur- 
zio, Moriyasu, Philipp, Dowse, Naka); 

fibre mieliniche alterate (Moriyasu); 

vie associative cerebellari atrofiche (Jelgersma); 

ispessimento delle pareti vasali, e aumento degli spazi 
linfatici perivascolari (Borgherini, Moriyasu). 

Quanto ai criteri fisiopatologici che hanno potuto far sup- 
porre il cervelletto sede del tremore e dell’ ipertonia, li abbia- 
mo accennati a proposito del midollo spinale, ed abbiamo visto 
che hanno poco solida base. 

Criteri clinici in favore di un’ origine cerebellare non esi- 
stono, anzi contro di essa parlano tanto ta mancanza di sin- 
tomi tipici delle lesioni del cervelletto, quanto la presenza di 
disturbi subiettivi. 

Neanche adunque la teoria cerebellare si presenta attendibile. 


Teoria del mesencefalo e dei gangli della base. 

Queste due teorie vanno riunite perchè le lesioni che fu- 
rono riscontrate nel mesencefalo non di rado si estendevano 
anche ai gangli della base, o facevano presumere che eserci- 
tassero su di essi un’ influenza di vicinanza; e viceversa. Inol- 
tre perchè i criteri fisiopatologici e clinici, come accenneremo 
fra poco, fanno ritenere con una certa probabilità che la sede 
delle lesioni che stanno a base del morbo di Parkinson, si 
estenda in una zona che comprende il mesencefalo e i gangli 
della base, senza tuttavia poter fornire dei limiti precisi. 

Le lesioni anatomopatologiche riscontrate nel mesencefalo 
e nei gangli della base sembrano avere una importanza mag- 
giore, come cause determinanti il morbo di Parkinson, che 
non le lesioni considerate nelle sedi precedenti. Tale maggiore 
importanza proviene da questi tre fatti: che spesso si tratta di 
lesioni poco estese (es. piccole tumefazioni) e non accompagnate 
da alterazioni rilevanti in altre regioni; che talvolta si tratta 
di lesioni esclusive o prevalenti da un lato del cervello, alle 
quali corrisponde la presenza di un emiparkinson, esclusivo o 
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prevalente dal lato opposto del corpo; che infine le lesioni si 
presentarono talvolta in bambini o in persone giovani, nelle 
quali non esistono le numerose alterazioni degli organi, pro- 
prie dell' età avanzata. 
Hiassumiamo ora le singole lesioni riscontrate: 
a) nel mesencefalo: 
peduneoli cerebrali rammolliti e atrofici (Ordenstein); 
atrofia del peduncolo cerebrale di destra (morbo di Par- 
kinson totale, Bignami); 
atrofia parziale dei peduncoli cerebrali, insieme però ad 
analoga atrofia del ponte e del bulbo, e ad altre lesioni nei 
gangli della base, come vedremo a proposito di questi (Man- 
schot); 
encefalite dei peduncoli cerebrali (Oppenheim); 
lesione dei peduncoli cerebrali (Mendel); 
tumore che comprimeva i peduncoli cerebrali (Charcot); 
grosso tubercolo che, oltre ad aver distrutto i due talami 
ottici, comprimeva il peduncolo cerebrale sinistro (in un bam- 
bino tremore generalizzato predominante a destra, Bouchut); 
tubercolo del volume di una nocciuola incapsulata nel 
peduncclo cerebrale destro, e interessante specialmente il locus 
niger di Sómmering (emiparkinson sinistro in un uomo di 
38 anni, Blocq e Marinesco). 
b) nei gangli della base: 
sarcoma nel talamo ottico sinistro (tremore parkinsoniano 
del braccio destro, in un bambino; Leyden); 
tumore osteofibroso nella porzione anteriore del corpo 
striato di destra (emiparkinson sinistro, Boucher); 
tubercolo che aveva distrutto i due talami ottici, e com- 
primeva il peduncolo cerebrale sinistro (Bouchut); 
corpi striati (destro e sinistro) colpiti da lesione non 
ben caratterizzata, (caso di Gubler, riferito da Leroux); 
due gliomi, di cui uno nella parte posteriore del talamo 
ottico destro, l' altro che aveva distrutto quasi completamente 
il talamo ottico sinistro (Dutil); 
cisticerchi nella regione del talamo (Falk, Henneberg, 
Wollenberg); 
emorragia nel putamen destro, ed emorragie più piccole 
nella capsula esterna e nel claustrum ( Naka); 
alterazioni nel talamo, specialmente nel suo nucleo late- 
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rale, e nel putamen (distruzione delle fibre e delle cellule ner- 
vose, alterazioni vasali); inoltre atrofia parziale delle fibre sot- 
totalamiche, del peduncolo cerebrale, del ponte e del bulbo 
(Manschot); 

pigmentazione e degenerazione delle cellule dei corpi 
striati e del talamo ottico (Dowse); 

atrofia delle radiazioni del nucleo lenticolare, del cosi 
detto fascio pallidotalamico; e una riduzione di entrambe le 
parti dell’ ansa del nucleo lenticolare, cioè del campo H, e H, 
di Forel, come pure del fascio che abbraccia medialmente il 
piede del peduncolo cerebrale (Jelgersma); | 

diminuzione del numero delle fibre nell' ansa e nella ra- 
diazione del nueleo lenticolare; particolari alterazioni e inclu- 
sioni cellulari (di eui diró appresso) nel nucleo laterale del ta- 
lamo e nel nucleo paraventricolare (Lewy). 


Consideriamo ora i criteri fisiopatologici e clinici che de- 
pongono in favore di una localizzazione del morbo di Par- 
kinson in una zona che comprende i gangli della base e il 
mesencefalo. 

Quanto agli argomenti che fanno supporre il mesencefalo 
e i gangli della base essere le sedi dell’ ipertonia, rimandiamo 
a quel che abbiamo detto a proposito del midollo spinale. 

Dobbiamo inoltre ricordare che Sherrington ha dimo- 
strato che nella scimmia la sezione del cervello eseguita a tutto 
spessore al davanti del mesencefalo, determina uno spasmo to- 
nico dei muscoli degli arti e del capo, con tendenza alla atti- 
tudine catalettica. Questo falto (constatato anche nel cane, 
gatto, coniglio, cavia), noto sotto il nome di rigidità da scere- 
brazione, confermerebbe le vedute e le esperienze di Ziehen, 
il quale ammette che i crampi tonici della scarica epilettica 
siano d’ origine mesencefalica, mentre le contrazioni cloniche 
sarebbero di origine cerebrale. 

In favore della teoria dei gangli della base depongono 

pure le considerazioni di Kleist (via cerebro-cerebellare) e di 
Zingerle. 
- Quanto ai criteri clinici, quelli già riferiti a proposito della 
teoria della corteecia cerebrale, possono valere anche in favore 
della teoria del mesencefalo e dei gangli della base. Altri cri- 
teri clinici sono i seguenti. 
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É noto che nei tumori del mesencefalo in generale, e spe- 
cialmente del peduncolo cerebrale, l'emiplegia può essere ac- 
compagnata o sostituita da movimenti involontari degli arti 
affetti che ricordano quelli della malattia di Parkinson. 

Le lesioni della cuffia peduncolare sono non di rado ac- 
compagnate da quei disturbi della parola che si hanno quasi 
costantemente nel morbo di Parkinson, e che consistono in 
lentezza e monotonia della voce, senza alterazione del lin- 
guaggio interno. 

Nei tumori del mesencefalo sono state notate alterazioni 
termiche con asimmetria termica, -e propriamente con aumento 
di temperatura dal lato paretico (Valobra, Sorgo, Gruner, 
‘Bertolotti). Ora Nothnagel, fondandosi sopra due osserva- 
‘zionì, ammette che nella regione più interna del peduncolo, 
passino fib e vasomotorie. 

Nel mesencefalo e nei gangli della base sono stati localiz- 
zati altri quadri morbosi, quali la corea e l’ atetosi, che pre- 
sentano somiglianza colla paralisi agitante. 

Concludendo adunque, la sede più probabile delle altera- 
zioni che produrrebbero il morbo di Parkinson, è una zona 
che comprende i gangli della base e il mesencefalo. 


Reperto di Lewy. — Quest’ Autore, in base alle conclu- 
sionì a cui siamo ora giunti, esaminò dal punto di vista isto- 
logico il mesencefalo e i gangli della base in individui morti 
per malattia di Parkinson, ed ivi riscontrò delle particolari 
‘formazioni non ancora descritte. Ma queste stesse alterazioni 
egli riscontrò anche nel bulbo, anzi in maggiore quantità, per- 
ciò riassumerò i suoi reperti cominciando appunto da quelli 
bulbari. 

Lewy constatò nel nucleo dorsale del vago di Hudovernig 
(nucleo sensitivo del laringeo inferiore) particolari alterazioni 
istologiche che erano evidenti in numerosi casi di paralisi agi- 
tante, mentre erano assai scarse o mancavano in sei casi di 
controllo, cioè in persone molto vecchie ed arteriosclerotiche. 
Queste alterazioni sono, secondo Lewy, tanto più interessanti, 
in quanto che esse si limitavano a quei casi di paralisi agi- 
tante che presentavano sopratutto tremore o tensione nelle corde 
vocali; mentre fra i soggetti che non presentavano questi sin- 
tomi, le alterazioni furono riscontrate soltanto in un caso, ed 
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in questo in scarsa misura. Può darsi, soggiunge l’ Autore, che 
in quest’ ultimo caso fosse prima esistito un tremore della la- 
ringe, ovvero che cominciasse a svilupparsi quando l’ individuo 
venne a morte. 

Le alterazioni in parola si osservano nel miglior modo col 
metodo di Mann, e consistono nella presenza, dentro una massa 
plasmatica bleu, di corpi rossi, a forma di palla, o di cordone, 
o allungati. Lewy ha osservato coi tagli in serie che i diversi 
aspetti che assumono le alterazioni da lui descritte dipendono 
dal piano di sezione secondo cui vien tagliata una stessa for- 
mazione, che spesso è allungata e ritorta su se stessa. Le masse 
plasmatiche che contengono le formazioni allungate, sorpassano 
in grossezza una cellula nervosa della stessa regione, fino al 
triplo. Coi tagli in serie si vede che esse sono spesso prive di 
nucleo, e contengono invece qua e là nuclei nevroglici, che 
forse sono in esse penetrati durante processi di dissoluzione. 
Le masse plasmatiche in parola, benchè prive di nucleo, sono 
probabilmente avanzi di cellule nervose, perché spesso ne hanno 
la forma, e perchè le formazioni in esse contenute si riscon- 
trano anche cellule nervose ben riconoscibili e con nuclei ben 
conservati. Il protoplasma presenta una struttura a favo, e pic- 
colissimi vacuoli vi sono disseminati; talvolta contiene dei corpi 
che secondo Lewy sono da riguardare come resti delle zolle di 
Nissl, mentre non si possono scorgere con sicurezza delle neu- 
rofibrille. 

Lewy, il quale evidentemente si sforza di trovare sempre 
i rapporti tra lesioni anatomiche e sintomatologia clinica, am- 
mette che le descritte alterazioni nei nuclei bulbari possano 
rappresentare la base anatomica della tensione e del tremore 
della laringe e delle corde vocali, che non di rado si riscon- 
trano nella paralisi agitante. 

Ma a spiegare la tensione muscolare e il tremore nelle altre 
parti del corpo in genere, ed in ispecie negli arti, occorre evi- 
dentemente rivolgere l’ attenzione sopra altre zone dei centri 
nervosi, e cioè, secondo le conclusioni a cui siamo pocanzi ve- 
nuti, al mesencefalo e ai gangli della base. Ora Lewy, esa- 
minando i suoi numerosi casi di paralisi agitante, riscontrò 
spesso nell’ ansa del nucleo leticolare diminuzione del numero 
delle fibre, e nel nucleo della sostanza innominata, designato 
da Meynert come nucleo dell’ ansa del nucleo lenticolare, ri- 
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scontró degenerazioni cellulari piü estese di quelle che si os- 
servano nei semplici senili. Inoltre Lewy riscontró dei depo- 
siti uguali e simili a quelli del nucleo dorsale del vago, nel 
nucleo dell’ ansa lenticolare, nel nucleo laterale del talamo, e 
specialmente nel nucleo paraventricolare. Tali reperti li riscontrò 
in tutti i casi studiati di paralisi agitante e non in quelli di 
controllo; perciò richiama l’ attenzione su di essi come possibili 
alterazioni caratteristiche della paralisi agitante, pur non po- 
tendo per ora dare un giudizio definitivo. 

Lafora, in un caso di paralisi agitante, riscontrò anch’ egli 
i corpi di Lewy, tanto quelli di forma rotondeggiante, quanto 
quelli allungati e serpentini; però a differenza di Lewy, ri- 
tiene che gli uni abbiano origine e significato diverso dagli 
altri. I corpi in parola furono da Lafora riscontrati più ab- 
bondanti nei nuclei del vago, numerosi nel nucleo dell’ oculo- 
motore comune, scarsi nel nucleo del facciale. 

Quasi nessuna alterazione fu trovata nel talamo e nel nucleo 
lenticolare, e nessuna nel nucleo rosso, nella corteccia cerebrale 
e cerebellare. 


Ricerche personali. 


In seguito alle conclusioni di Lewy, ho ritenuto interes- 
sante riprendere le ricerche, per cercare di stabilire con nuove 
osservazioni se veramente le alterazioni da lui descritte siano 
caratteristiche della paralisi agitante. Queste alterazioni si pos- 
sono riassumere essenzialmente: nella presenza di particolari 
corpi intracellulari, rilevabili col metodo di Mann o di Mal- 
lory, sia nel bulbo che nei nuclei della base. E siccome questi 
corpi stessi appaiono, dalle ricerche di Lewy, più frequenti 
nel bulbo che nei nuclei della base, ho rivolto le mie ricerche 
a preferenza sul primo. A tal uopo ho impreso a esaminare si- 
stematicamente il bulbo (e in alcuni casi anche le altre parti 
dei centri nervosi, come i nuclei della base, il ponte, la cor- 
teccia cerebrale e cerebellare, il midollo spinale) di persone 
morte in età e per malattie diverse, a fine di vedere se i reperti 
di Lewy fossero veramente esclusivi della paralisi agitante. 

I casì da me esaminati ascendono a 35, di cui 7 bambini e 
28 adulti, questi u!timi per lo più in età avanzata, 

Ne riporto brevemente delle notizie storiche. 
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1. - P. Cesare, di anni 58. 

Diagnosi clinica. - Nefrite cronica, uremia. 

Diagnosi anatomica. - Nefrite cronica. Arteriosclerosi periferica. 
Enfisema polmonare. Grave enterocolite uremica. Non arteriosclerosi 
cerebrale, né altre lesioni macroscopiche dell’ encefalo. 


9. - V, Giulio, di anni 75. 

D. CI. - Arteriosclerosi diffusa. Stato demenziale. Marasma. 

D. A.- Atrofia semplice universale. Grave arteriosclerosi periferica. 
Enfisema polmonare. Atrofia bruna del cuore e del fegato. Lieve arte- 
riosclerosi cerebrale a chiazze rarissime e circoscritte. Lieve idrocefalo 
interno. 


3. - B. Domenico, di anni 82. 

D. CI. - Nefrite cronica. Ipertrofia della prostata, operazione di 
prostatectomia, bronco-polmonite terminale. 

D. A.- Nefrite cronica. Ipertrofia prostatica, operazione di prosta- 
tectomia transvescicale. Arteriosclerosi periferica e cerebrale. Bronco- 
polmonite terminale. 


4. - F. Elisabetta, di anni 70. 

D. CI. - Artrite cronica deformante. Insufficienza della mitrale. 

D. A. - Artrite cronica deformante. Insufficienza della mitrale. 
Arteriosclerosi periferica e cerebrale. Atrofia dei giri. 


5. - A. Amalia, di anni 65. 

D. Cl. - Demenza senile. Pianto spastico. 

D. A. - Arteriosclerosi periferica e cerebrale. Atrofia dei giri. 
Rammollimento vasto della parte inferiore del lobo occipitale destro. 


6. - M. Maria Clemenza, di anni 58. 

D. CI. - Epitelioma del retto, ano artificiale. 

D. A. - Epitelioma del retto, ano artificiale. Non arteriosclerosi 
cerebrale, nè alcuna lesione dell’ encefalo. 


7.- C. Romolo, di anni 54. 

D. CI. - Alcoolismo cronico. Cirrosi epatica. 

D. A. - Cirrosi epatica con atrofia grave del lobo sinistro. Sple- 
nite cronica. Nefrite cronica. Edema polmonare bilaterale. 


8. - M. Giuseppe, di anni 72. 

D. Cl. - Nefrite cronica. 

D. A. - Nefrite cronica. Idropionefrosi bilaterale. lpertrofia pro- 
statica. Media endoaortite ateromatosa. Arteriosclerosi periferica e ce- 
rebrale. Atrofia senile degli organi. 
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9. - I. Ignazio, di anni 71. 

D. Cl. - Cancro del piloro. 

D. A. - Cancro ulcerato del piloro, gastrectasia. Marasma. Grave 
endoaortite ateromatosa, arteriosclerosi periferica e viscerale. Enfi- 
sema senile. 


10. - C. Luigi, di anni 85. 

D. Cl. - Idronefrosi. Enterocolite cronica. 

D. A. - Enorme saccoccia idronefrotica sinistra per chiusura cal- 
colosa completa dell’ uretere, e scomparsa completa della sostanza re- 
nale. Ipertrofia compensatoria del rene destro. Grave arteriosclerosi 
periferica e cerebrale. Enfisema polmonare. Enterocolite catarrale cro- 
nica atrofica. | 


11. - C. Pietro, di anni 78. 

D. Cl. - Polmonite lobare sinistra. 

D. A. - Polmonite lobare sinistra. Grave endoaortite ateromatosa, 
arteriosclerosi periferica e cerebrale. - 


12. - M. Sofia, di anni 83. 

D. CI. - Demenza senile grave. Rachitismo senile. Catarro bron- 
chiale cronico. 

D. A. - Gravissima arteriosclerosi cerebrale diffusa. Degererazione 
cistica dei plessi coroidei dei ventricoli laterali. Rachitismo senile. 
Catarro bronchiale cronico. 


13. - T. Rosa, di anni 70. 

D. CI. - Demenza senile grave. Epilessia senile. 

D. A. - Arteriosclerosi cerebrale gravissima. Rammo!limento vasto 
nell’ emisfero cerebrale sinistro (lobi temporale ed occipitale). Grave 
atrofia di tutto l’ encefalo. 


14. - F. Ortensia, di auni 63. 

D. CI. - Demenza senile lieve. Emiparesi destra. 

D. A. - Arteriosclerosi cerebrale. Rammollimento nella sostanza 
bianca delle circonvoluzioni rolandiche di sinistra. 


15. - V. Antonia, di anni 70. 

D. CI. - Cancro della vescica. 

D. A. - Cancro della vescica. Non arteriosclerosi nè altra lesione 
dell’ encefalo. 


16. - P. Costanza, di anni 85. 
-  D. GI, - Emiplegia destra spastica; pianto spastico; demenza se- 
nile grave. 
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D. A. - Arteriosclerosi cerebrale grave. Atrofia grave dei giri. 
Rammollimento vasto del peduncolo cerebrale sinistro. 


17. - B. Anna, di anni 75. 

D. CI. - Arteriosclerosi diffusa. Iposistolia. Demenza senile. 

D. A. - Arteriosclerosi cerebrale a chiazze. Atrofia dei giri. Ram- 
mollimento alla faccia inferiore del lobo occipitale sinistro. 


18. - B. Pasquale, di anni 69. 

D. CI. - Ileotifo, peritonite acuta. 

D. A. - Ileite tifica al terzo stadio; peritonite purulenta da perfo- 
razione di ulcera tifica. Nefrite cronica. Edema polmonare. Organi 
da stasi. 


19. - P. Nicola, di anni 78. 

D. CI. - Demenza senile, polmonite lobare destra. 

D. A. - Polmonite lobare destra. Grave arteriosclerosi periferica e 
cerebrale. -Vasto rammollimento corticale e sottocorticale nella por- 
zione dorsale di tutto il lobo frontale di sinistra e del lobo occipitale 
di destra. Piccoli rammollimenti dei nuclei della base. 


20. - R. Vincenzo, di anni 79. 

D. CI. - Marasma senile. Paralisi cardiaca. 

D. A. - Atrofia semplice universale. Arteriosclerosi ila peri- 
ferica e cerebrale. Piccoli rammollimenti cerebrali. 


21. - C. B. Luigi, di anni 78. 

D. Cl. - Arteriosclerosi diffusa. Rammollimenti cerebrali multipli. 
Decubiti gravi. 

D. A. - Tumore Pseudo tohare del lobo superiore del polmone si- 
nistro, in gran parte con necrosi caseosa. Bronco-polmonite acuta 
suppurativa; pleurite fibrino-purulenta. Numerosi nodi metastatici di 
varia grandezza in ambedue i polmoni. Tumore necrotico sostituente 
totalmente la capsula surrenale sinistra con nodi metastatici in am- 
bedue i reni. Nodi metastatici multipli nel cervello, nel cervelletto e 
nel midollo spinale. Decubiti cancrenosi sacrali. 


99. - A. Pietro, di anni 75. 

D. CI. --Enterite cronica. Paralisi cardiaca. 

D. A. - Enterite cronica grave. Ateromasia aortica ulcerosa, calci- 
fica e zigrinata. Orchite fibrosa interstiziale. Arteriosclerosi periferica 
e cerebrale. Piccolo rammollimento del nucleo lenticolare di sinistra. 
Ipertrofia e dilatazione di tutto il cuore; miocardio flaccido; rottura 
del cuore nella parete posteriore del ventricolo destro; emopericardio. 
Nefrite cronica. 
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23. - B. Antonio, di anni 84. 

D. Cl. - Rammollimenti cerebrali. Bronco-polmonite. 

D. A. - Grave arteriosclerosi periferica e cerebrale. Cisti apoplet- 
tica nella parte anteriore del nucleo lenticolare di sinistra; rammolli- 
mento emorragico nel nucleo lenticolare di destra. Bronco-polmonite 
acuta. 


24. - S. Chiara, di anni 84. 

D. CI. - Senilità. Iposistolia. 

D. A. - Atrofia semplice universale. Arteriosclerosi periferica. 
Arteriosclerosi cerebrale lieve. Enfisema polmonare. Atrofia senile del 
cuore. 


25. - T. Giulia, di anni 101. 

D. Cl. - Arteriosclerosi diffusa; demenza senile lieve. 

D. A. - Arteriosclerosi periferica e cerebrale. Lieve atrofia dei 
giri. Enfisema polmonare. Nefrite cronica. Atrofia bruna del cuore e 
del fegato. 


96. - L. Dato, di anni 54. 
D. Cl. e D. A. - Demenza paralitica. 


97. - V. Maria, di anni 61. 
D. Cl. e D. A. - Demenza paralitica. 


98. - C. G. Battista, di anni 60. 

D. CI. - Psicosi melanconica allucinatoria. Morte improvvisa. 

D. A. - Arteriosclerosi cerebrale. Atrofia dei giri. Tarlatura nel 
nucleo lenticolare di sinistra. Nefrite cronica. 


29. - S. Alvaro, di mesi 18. 
. Cl. e D. A. - Enterite cronica. Bronco-polmonite acuta. 


. - T. Armando, di mesi 99. 
. Cl. - Eredolues; eclampsia. 
. A. - Tubercolosi miliare di tutti gli organi. 


cog c 


. - C. Angelo, di anni 2. 
. Cl. - Ustioni di secondo grado; anuria; eclampsia. 
. A. - Nefrite acuta, congestione polmonare, iperemia cerebrale. 


Duo 


32. - L. Anita, di mesi 16. 

D. Cl. - Bronco-polmonite ed enterite postmorbillosa. 

D. A. - Bronco-polmonite bilaterale. Enterite follicolare. Nefrite 
parenchimatosa. 


ICORPI DI F. H. LEWY CARATTERISTICI DELLA PARALISI ECC. 459 


33. - M. Valentina, di mesi 18. 
D. Cl. e D. A. - Polmonite bilaterale. Nefrite acuta. 


. - A. Marzia, di anni 5. 
Cl. e D. A. - Polmonite totale destra. Nefrite emorragica. 


. - D. Augusta, di mesi 12. 
Cl. e D. A. - Pleurite metapneumonica bilaterale, empiema si- 
nistro. Nefrite parenchimatosa. 


HS DE 


Tecnica delle ricerche. — Fissatori: formolo al 10 °/,; mor- 
dente di Weigert per la nevroglia con 10 °/, di formolo; alcool 
a 96°; liquido di Miller. 

Metodi di colorazione: 


1. - Metodo di Mann 

9.- »  » Mallory 

3.- >» » Alzheimer IV 

4.- » » Toluidina a freddo (Alzheimer) 
5.- >» » Bonfiglio 

6.- » » Spielmeyer 

7.- » » Bielschowsky 

8.- >» » Daddi-Herxheimer 

9- »  » Ciaccio 

10.- >» » Lorrain Smith (bleu Nilo) 
11.- »  » Fischler-Gross 

19.- .»  » Albrecht (rosso neutrale) 
13.- » » Marchi 

14.- »  » Nissl (toluidina) 


15.- » » Unna-Pappenheim 
16. - Reazione dell' emosiderina (ferrocian. di potassio e acido cloridr.) 
17. - » dei corpi amiloidi. 


Risultati. — In tutti i soggetti di età avanzata da me esa- 
minati, tanto se si trattava di individui morti semplicemente 
per marasma senile, quanto se si trattava di vecchi affetti da 
arteriosclerosi cerebrale, da demenza senile o da altra psicosi, 
in tutti ho riscontrato nei nuclei dorsali del vago, in quantità 
più o meno grande, delle particolari formazioni abnormi, simili 
ai corpi descritti da Lewy, nella paralisi agitante, ma assu- 
menti anche altri aspetti non ancora descritti. 
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E propriamente tali particolari formazioni furono da me ri- 
scontrate nei casi contrassegnati coi n. 1-28; mai, sia pure in 
accenno, nei 7 bambini esaminati, corrispondenti coi n. 29-35. 

Fra i numerosi metodi pocanzi ricordati, coi quali ho stu- 
diato le formazioni in parola, il metodo di Mann si & riscon- 
trato di gran lunga il migliore a metterle in evidenza, tanto se 
adoperato su materiale fissato in mordente di Weigert per la 
nevroglia, quanto se su materiale fissato in alcool. Perciò de- 
scriverò le formazioni da me osservate, anzitutto come appa- 
iono col metodo di Mann, poi come appaiono cogli altri metodi. 

a) col metodo di Mann. — Queste particolari formazioni 
si presentano nel bulbo, poco al disotto del pavimento del IV 
ventricolo, ai due lati del rafe, e specialmente a livello dei */, 
inferiori delle olive bulbari. 

Osservando in questa regione dei preparati allestiti col me- 
todo di Mann, a piccolo ingrandimento, si rilevano numerosi 
corpi colorati intensamente in rosso, rotondeggianti, che danno 
l| impressione di lumi vasali, tagliati trasversalmente e conte- 
nenti eritrociti, i quali, come è noto, col metodo di Mann, si 
colorano pure intensamente in rosso. Ma un ulteriore esame, 
tanto più se fatto a forte ingrandimento, permette subito di e- 
scludere che si tratti di ammassi di globuli rossi, dentro o fuori 
di vasi sanguigni. Le formazioni rosse infatti hanno un aspetto 
omogeneo caratteristico che le fa somigliare a delle gocciole; 
hanno forma, dimensioni, e tonalità di colore svariate; non 
sono circondate, in genere, da alcuna formazione che possa so- 
migliare a una parete vasale, spesso tuttavia sono circondate 
da un alone bleu o celeste che anche a un superficiale esame 
non mostra nessun carattere delle pareti vasali. 

Consideriamo partitamente nelle formazioni in parola: le 
dimensioni, la forma, il tono di colore, l’ alone che le circonda. 

Le dimensioni oscillano fra limiti molto estesi: da quelle 
di un micrococco fino al doppio della grandezza di una cellula 
nervosa del nucleo dorsale del vago, ed anche più. Le dimen- 
sioni intermedie sono le più numerose. 

La forma più frequente è quella rotondeggiante, talvolta 
rotonda perfetta, e focheggiando si ha l’ aspetto di una sferula, 
di una gocciola; ma si osservano pure numerose forme allun- 
gate a bastoncino, incurvate a ferro di cavallo, irregolari. 
Tutte queste diverse forme possono trovarsi isolate o riunite in 
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accumuli: gli accumuli più frequenti sono quelli composti di 
forme rotonde, spesso perfettamente rotonde, come grappoli for- 
mati da tante sferule o goccioline, talvolta tutte uguali fra di 
loro, altre volte di dimensioni e di forme svariate. 

Queste sferule riunite in accumuli danno l’impressione co- 
me se esse si fossero originate dal frazionarsi di una sostanza 
semifluida, poi solidificata. Talvolta si osserva infatti che due 
o più goccioline sono fra loro unite da un lato allungato un 
po’ a cono; come se la sostanza che le costituisce fosse stata, 
nell’ atto della loro formazione, fluida, e si fosse solidificata 
mentre la scissione non era ancora completa. 

Il colore assunto dalle particolari formazioni è per lo più 
vermiglio brillante o rosso arancio, ma non di rado si osserva 
anche un colorito violaceo, indaco, bleu, cioè delle tonalità di 
colore che costituiscono dei gradi intermedi fra il rosso ed il 
bleu, evidentemente per mescolanza o sovrapposizione dell’ eo- 
sina col bleu di metile. Queste diverse tonalità di colore si 
possono trovare non solo in formazioni dello stesso preparato, 
ma anche in formazioni riunite in un solo accumulo. Esse pos- 
sono forse dipendere da una diversa costituzione chimica delle 
diverse formazioni, ma è anche possibile che dipendano da con- 
dizioni estrinseche, come dal tempo di mordenzatura in acido 
fosfomolibdico, dal tempo di colorazione nella miscela di Mann, 
dalla durata della decolorazione ecc. Gli stessi fatti osserviamo, 
collo stesso metodo Mann, anche in altri elementi: ad es. i 
globuli rossi appaiono, perfino nell’interno di uno stesso vaso, 
colorati ora in rosso, ora in bleu, ora in colori intermedi. 

Le formazioni da me osservate talvolta appaiono nettamente 
delimitate in mezzo al tessuto, ma più spesso circondate da una 
sostanza bleu o azzurra, la quale può accogliere nel suo interno 
una o più formazioni, che possono essere tra loro uguali o di- 
suguali per grandezza, forma e colore. Questa sostanza spesso 
non presenta alcun carattere che la possa far avvicinare ad 
altri elementi noti dei centri nervosi; ma a volte, per la sua 
forma, grandezza, presenza di un prolungamento, e talvolta 
anche di nucleo, si lascia riconoscere come un avanzo proto- 
plasmatico di una cellula nervosa. 

Attorno alle particolari formazioni o alla sostanza che le 
riveste, si scorge talvolta un -fitto intreccio di prolungamenti 
nevroglici. 
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b) con altri metodi. 

Col metodo di Mallory si hanno aspetti molto simili a 
quelli del Mann: le particolari formazioni assumono una tinta 
rossa fiammante, più che i globuli rossi ed i nuclei di nevro- 
glia, e che fa spiccato contrasto dai corpi amiloidi colorati in 
bleu. Perciò anche il metodo di Mallory serve ottimamente a 
mettere in rilievo i corpi di cui trattiamo. 

Col metodo Alzheimer IV le particolari formazioni assu- 
mono un colorito grigio-violaceo. 

Colla toluidina a freddo, vengono colorate in bleu intenso. 

Col metodo Bonfiglio in verde chiaro. 

Col metodo Spielmeyer in nero. 

Col metodo Bielschowsky in bruno con tendenza alla 
tinta ocracea o violacea; qualche esemplare è circondato da 
un reticolo fibrillare. 

Col metodo Daddi-Herxheimer restano colorate in celeste 
dall’ ematossilina, e si differenziano così dai granuli grassosi 
( rossi). 

Col metodo Ciaccio in grigio violaceo. 

Col metodo Lorrain Smith in celeste con tendenza al verde. 

Col metodo Fischler Gross in nero. 

Col rosso neutrale di Albrecht in rosso. 

Col metodo di Marchi non riescono appariscenti. 

Colla toluidina a caldo si colorano in bleu intenso fino a 
bleu scuro, press’ a poco come colla toluidina a freddo. 

Col metodo di Unna-Pappenheim in rosso, anche quando 
accentuando la decorazione dei preparati nell’ alcool, tutti gli 
elementi pironinofili (eccettuati i nucleoli) sono scolorati. 


Come vedemmo, Lewy, ha riscontrato dette formazioni nel 
bulbo e nei nuclei della base. Le mie ricerche mi hanno per- 
messo di riscontrarne la presenza in altre parti dei centri ner- 
vosi. Esse si possono osservare anche negli altri nuclei del 
bulbo, oltre che nei nuclei dorsali del vago; sempre più nu- 
merose nella parte dorsale del bulbo, ma talvolta anche in vi- 
cinanza delle olive. Negli aspetti su descritti non le ho mai 
riscontrate in mezzo alle cellule olivari. Queste invece in più 
casi hanno presentato nel loro interno delle masse colorantesi 
in rosso intenso col metodo di Mann o di Mallory e formate 
di grossi granuli, i quali, riunendosi insieme, danno luogo a 
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delle figure a grappolo. Si puó supporre, per la somiglianza 
delle reazioni coloranti che questa sostanza contenuta nelle 
cellule olivari sia analoga a quella delle formazioni prima 
descritte. | | 

Formazioni invece del tutto simili a quelle dei nuclei dor- 
sali del vago, ho riscontrato nel midollo spinale (corna ante- 
riori e posteriori, non nella sostanza bianca). 

Ho studiato anche in parecchi casi la corteccia cerebrale e 
cerebellare, ed i nuclei della base, ma non mi è riuscito di 
svelare le particolari formazioni; soltanto in un caso di psicosi 
melanconica allucinatoria (n. 28) esistevano nella sostanza grigia 
delle circonvoluzioni, numerosi corpi regolarmente rotondi, si- 
mili a goccioline, di struttura omogenea, aspetto vitreo, della 
grandezza di un globulo rosso o più piccoli, sempre extracel- 
lulari, che si coloravano col metodo di Mann in rosso, come 
i corpi riscontrati nel nucleo del vago, È probabile che anche 
tali sferule nella corteccia siano uguali od analoghe alle parti- 
colari formazioni del bulbo. 


Reazioni istochimiche. — Le particolari formazioni descritte 
non danno le reazioni dei corpi amiloidi, dai quali si distin- 
guono nettamente anche con tutti i metodi di colorazione 
adoperati. 

Era interessante ricercare se appartenessero al gruppo delle 
sostanze lipoidi. Ura ho veduto che esse non si colorano collo 
scarlatto, nè si anneriscono con l’ acido osmico. 

Ho allora trattato sezioni che supponevo contenessero le 
particolari formazioni con varii solventi delle sostanze lipoidi, 
cioè alcool, etere, cloroformio, acetone, benzina, xilolo; sia a 
freddo che con riscaldamento a 37° per un’ ora. Mai però ho 
potuto rilevare che le sostanze si fossero anche minimamente 
disciolte; così avviene che esse si mettono egualmente bene in 
evidenza nei pezzi fissati in alcool ed in quelli fissati in for- 
molo o in mordente di Weigert per la nevroglia. Sembra 
dunque che le particolari formazioni non appartengano al 
gruppo delle sostanze lipoidi. 

Inoltre ho trattato queste formazioni col ferrocianuro di 
potassio e l’ acido cloridrico, ma non ho mai osservato che 
assumessero la tinta del bleu di Prussia, che si riscontra nelle 
parti contenenti ferro. 
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Confronti, e diagnosi differenziale da altri reperti istopatolo- 
gici. — Formazioni analoghe a quelle da me descritte furono se- 
gnalate non solo da Lewy, ma anche da Lafora, Alzheimer, 
Lafora e Glück, Perusini, Rezza, Faworski, Fulci. 

Facciamo brevemente il confronto con ciascuna di queste 
formazioni. 

I corpi da me descritti hanno grandissima somiglianza di 
caratteri con quelli che Lewy (e dopo di lui Lafora) ha ri- 
scontrato nella paralisi agitante. Tanto gli uni quanto gli altri 
si trovano a preferenza nelle stesse sedi (nuclei dorsali del 
vago); si colorano in rosso col metodo di Mann o di Mal- 
lory; hanno forma rotondeggiante, allungata, a ferro di ca- 
vallo; si trovano nell' interno di cellule nervose alterate. I 
primi peró sono stati trovati anche in altri nuclei del bulbo, 
oltre quelli del vago, inoltre nel midollo spinale, e forse anche 
nella corteccia cerebrale; mentre quelli di Lewy solo nei nuclei 
dorsali del vago e nei nuclei della base. I primi si sono mo- 
strati per lo piü rotondeggianli, o per lo meno circondati da 
un alone in cui non era riconoscibile una cellula; mentre quelli 
di Lewy erano per lo piü allungati e a cordone, e situati nel- 
l' interno di una cellula nervosa abbastanza ben riconoscibile. 

Ora la differenza di sede non costituisce una diversità im- 
portante. | 

Quanto alle altre due differenze, di forma e di posizione 
(dentro o fuori le cellule nervose), esse sono soltanto parziali; 
po:chè è vero che Lewy ha osservato per lo più le forme al- 
lungate e sottili, spesso aggomitolate su sè stesse, ma ha de- 
scritto anche un certo numero di forme rotondeggianti, a palla; 
e d' altro lato, se la maggior parte dei corpi da me descritti 
hanno una forma rotondeggiante, numerosi altri peró sono al- 
lungati, sottili e tortuosi. É vero parimenti che le formazioni 
descritte da Lewy non erano mai isolate, ma contenute in 
masse plasmatiche o in cellule nervose sicuramente riconosci- 
bili; peró anche le formazioni da me osservate, se in parte ap- 
paiono del tutto libere, in un' altra parte, anche maggiore, si 
mostrano circondate da un alone plasmatico che talvolta per 
grandezza, forma e presenza di prolungamenti, si lascia rite- 
nere con verosimiglianza come residuo del protoplasma di una 
cellula nervosa. Sembra dunque che si possa affermare non 
esservi differenza sostanziale tra i corpi di Lewy e quelli da 
me descritti. 
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Tenuto conto della costanza con cui le forme rotondeggianti 
si riscontrano nel bulbo di persone di elà avanzata, ho voluto 
ricercare nella letteratura se corpi riferibili a dette forme fos- 
sero stati descritti da altri autori. | 

Lafora, studiando le alterazioni istologiche del midollo 
spinale nella demenza arteriosclerotica e senile, descrisse in 
una sezione longitudinale del midollo di un demente senile due 
accumuli morulari formati ciascuno di numerosi corpi roton- 
deggianti, riposanti sopra una massa plasmatica. Quest’ ultima 
era colorata in azzurro col metodo di Ranke Victoria-Blau), i 
corpi in bleu intenso e bleu scuro. Ma l’ Autore osservò e di- 
segnò soltanto due accumuli di corpi rotondeggianti l' uno vi- 
cino all’ altro, sì che egli stesso non potè formarsi un chiaro 
concetto del loro significato, ed inclinò soltanto a credere che 
si trattasse di corpi di natura amiloide formatisi lungo il de- 
corso di un cilindrasse. 

Alzheimer descrisse nella corteccia cerebrale in un caso 
di atrofia senile circoscritta, in preparati col metodo di Biel- 
schowsky, delle palle argentofile scure nell’ interno di cellule 
nervose, della grandezza di metà del nucleo fino al doppio di 
questo, ora al disopra ora al disotto del nucleo stesso, e che lo 
respingono ora in alto ora in basso. Tali palle argentofile erano 
circondate da fasci di fibrille. Poichè ora anche le formazioni 
a palla da me descritte s’ impregnano in bruno col metodo di 
Bielschowsky, e sono talvolta circondate da un reticolo fi- 
brillare, si puö supporre che esse siano uguali od analoghe a 
quelle descritte da Alzheimer. Non sappiamo perö come queste 
ultime si colorino col metodo di Mann e con altri metodi, onde 
i caratteri per stabilire l’ identità o meno delle due formazioni 
sono insufficienti. 

Lafora e Glück, studiando un caso di epilessia mioclo- 
nica, riscontrarono nell’ interno delle cellule nervose di nume- 
rose regioni dell’ encefalo e del midollo spinale, ma special- 
mente del 2.°, 3.° e anche 4.° strato della corteccia cerebrale, 
delle eminenze quadrigemine, dei corpi genicolati, del bulbo, ` 
delle corna posteriori del midollo spinale, particolari corpi ro- 
tondi che possedevano ordinariamente alcuni strati, talvolta 
presentavano strie radiate, spesso nel loro mezzo presentavano 
cristalli aghiformi. Tali corpi col metodo di Mann si mostra- 
vano colorati in bleu nei loro strati esteriori, in rosso in quelli 
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interni. Essi davano quasi sempre le reazioni istochimiche ca- 
ratteristiche della sostanza amiloide. Da questi corpi credo si 
debbano ritenere differenti quelli da me descritti, sia perché 
questi ultimi assumono forme svariate oltre quella rotondeg- 
giante e si trovano spesso isolati, sia perchè mancano di stra- 
tificazioni, di strie radiate, di cristalli aghiformi, nè danno in- 
fine le reazioni dei corpi amiloidi. 

Perusini, studiando istologicamente il cervello di un i- 
diota, riscontrò nella corteccia cerebrale, in corrispondenza delle 
regioni caratterizzate dallo « status verrucosus deformis », dei 
particolari accumuli di sostanza (riscontrati poi in vari altri 
processi morbosi, specialmente nelle encefaliti croniche e nel- 
l’ arteriosclerosi cerebrale), che assumono forme svariate, spe- 
cialmente di spiedi, di palle e di incrostazioni a grossi granuli. 
Alcune di queste forme sono simili agli spiedi e alle palle ben 
conosciute negli psammoni, e alle formazioni osservate nelle 
meningi, fra gli altri da Robertson, e chiamate « hyaline 
rods » e « concentric bodies ». 

Ora le formazioni a palla riscontrate in questi diversi pro- 
cessi morbosi non possono avere alcuna affinità con quelle da 
me descritte, sia per l' aspetto che per le reazioni coloranti e 
microchimiche. Infatti le prime, in sezione longitudinale, ap- 
paiono per lo più a doppio contorno, in sezione orizzontale 
presentano una struttura a strati concentrici. Nelle sezioni non 
colorate rifrangono fortemente la luce, appaiono giallo-chiare e 
presentano doppio contorno. Si colorano intensamente col bleu 
di toluidina, assumendo per lo più una metacromasia in rosso 
carminio. Si colorano intensamente coll’ ematossilina ferrica; 
colla miscela di Mallory la grandissima maggioranza delle 
formazioni si colora in bleu, colla miscela di Mann si colo- 
rano quas) senza eccezione in bleu. Esse contengono ferro e 
non calcio. I caratteri ricordati sono sufficienti per distinguerle 
nettamente dai corpi da me descritti. 

Rezza ha descritto recentemente, in un caso di demenza 
precoce eon morte improvvisa, delle alterazioni delle cellule 
nervose del bulbo, circoscritte nettamente a quelle sedi che 
sono le sedi di elezione delle alterazioni da me osservate. E 
cioè: nelle sezioni del bulbo comprese tra il terzo medio e il 
terzo inferiore dell’ oliva, nei gruppi cellulari posti al disotto 
del pavimento del quarto ventricolo, ai lati del rafe (nucleo 
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dell' ipoglosso e nucleo dorsale del vago). Tali alterazioni con- 
sistono nella presenza di vacuoli nel corpo cellulare ed anche 
nei prolungamenti protoplasmatici; questi vacuoli di solito sono 
molto grandi fino ad occupare l’ intiero corpo cellulare, e sono 
messi in evidenza sopratutto col metodo di Mann. Essi sono 
nettamente limitati da una linea intensamente colorata in bleu, 
sulla quale poggiano granuli rotondi di diversa grandezza, di- 
sposti in fila, e anch’ essi colorati in bleu. Anche nell’ interno 
del vacuolo esistono talora granuli abbondantissimi, che pos- 
sono riunirsi e sovrapporsi in modo da dare origine alle figure 
più svariate. Tali granuli presentano le stesse reazioni croma- 
tiche dei granuli delle cellule di nevroglia ameboidi, chiamati 
da Alzheimer « methilblaugranula » e « granuli fibrinoidi ». 
Rezza ritiene i granuli da lui descritti come prodotti di disfa- 
cimento cellulare. 

Dai caratteri descritti emerge che i corpi di Rezza sono 
differenti da quelli da me descritti, ma ho voluto ricordarli per 
la coincidenza quasi perfetta delle sedi in cui sono stati ri- 
scontrali. 

Faworsky, nel ricercare le fine alterazioni in otto casi di 
tabe dorsale, ha descritto e raffigurato, accanto ad altre alte- 
razioni, anche alcune formazioni che, a causa della loro scar- 
sezza, l' Autore non ha potuto interpretare, e che io ritengo 
non essere altro che i corpi da me descritti. Faworsky dice 
soltanto di aver osservato delle formazioni composte di due so- 
stanze, comprese l? una nell’ altra, e diversamente colorate : 
quella interna in rosso-viola o rosso-giallastro, quella esterna 
in azzurro. Quanto alla loro genesi, egli aggiunge, è completa- 
mente oscura; non si tratta ad ogni modo di cilindrassi rigon- 
fiati, che assumono tutt’ altro aspetto e si comportano diversa- 
mente rispetto alle sostanze coloranti; verosimilmente si deb- 
bono ritenere come una particolare mescolanza di prodotti di 
disfacimento, che si coagulano sotto |’ influenza dei liquidi di 
fissazione. e 

Fulci, in un caso di infezione carbonchiosa (in soggetto 
giovane: ragazza di 12 anni), con produzione di leptomeningo- 
encefalite acuta emorragiea, in cui, oltre l' infiammazione acuta 
delle meningi molli e dei vasi cerebrali, a tipo prevalentemente 
infiltrativo, erano presenti anche svariate e gravi alterazioni 
regressive degli elementi nervosi e nevroglici, descrisse e raffi- 
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gurò delle formazioni simili a quelle da me riscontrate nei casi 
sopra riferiti. Si trattava, come Fulci scrive, di masse com- 
pletamente rotonde o leggermente ovali, che si coloravano (col 
metodo di Mann) intensamente in rosso, e alcune volte erano 
circondate da un alone bleu. Tali masse avevano un volume 
variabile da un eritrocito a un grosso leucocito mononucleato; 
si trovavano disseminate senza ordine, vicino ai vasi o agli e- 
lementi nervosi; erano più numerose nella sostanza grigia dei 
gangli della base. L' Autore considera i corpi descritti come 
prodotti di disfacimento in genere, senza indagarne ulterior- 
mente la provenienza; suppone anche che possano corrispon- 
dere ai corpi che Capparelli, adoperando suoi metodi parti- 
colari, ha descritto nella sostanza grigia del cervello e del mi- 
dollo spinale degli animali superiori normali, e che servireb- 
bero, secondo quest’ ultimo Autore, a provvedere alle cellule 
nervose e al reticolo nervoso il materiale necessario al loro nu- 
trimento e alla loro funzione. 

A me sembra che i caratteri dei corpi descritti da Cappa- 
relli li debbano far ritenere diversi da quelli descritti da Fulci; 
e che questi ultimi invece siano uguali a quelli da me riscon- 
trati in molti senili. 

Da tutti i confronti fatti, mi sembra si possa concludere 
che le particolari formazioni da me descritte si debbono rav- 
vicinare in ispecial modo a quelle descritte da Lewy nella pa- 
ralisi agitante; a quelle descritte da Faworsky nel midollo 
spinale di alcuni tabici, e a quelle descritte da Fulci in un 
caso di meningoencefalite acuta emorragica. 


Valore dei corpi da Lewy e da me deseritti, come base 
istopatologiea della paralisi agitante. 


In base ai caratteri sopra ricordati, sì può, a mio avviso, 
ritenere che i corpi di Lewy e quelli da me descritti facciano . 
parte di uno stesso tipo di alterazioni istopatologiche. Ora, sic- 
come io ho riscontrato tali alterazioni nei bulbi di tutte le per- 
sone di età avanzata che ho esaminate, senza fare di queste 
alcuna scelta, ma prendendole successivamente a misura che 
venivano all’ autopsia; e siccome fra queste persone esaminate 
nessuna era affetta da paralisi agitante, ne consegue che le 
dette alterazioni non si possono considerare come caratteristiche 
di questa malattia. 
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Senonchè a questa deduzione si possono fare due obbiezioni. 

La prima è che io ho esaminato sistematicamente soltanto 
i bulbi, e non anche i nuclei della base, dei senili affetti da 
malattie differenti dal morbo di Parkinson. Invece le lesioni 
produttrici di questa malattia devono verosimilmente risiedere, 
come ora si ammette dai più, sopratutto nel mesencefalo e nei 
nuclei della base. Le lesioni del bulbo, e in particolare dei 
nuclei del vago, spiegherebbero i disturbi motori laringei; 
quelle del mesencefalo e dei nuclei della base, i disturbi motori 
delle altre parti del corpo. 

A questa obiezione si puó rispondere che, pure essendo la 
mia ricerca limitata al solo bulbo, essa ha messo in rilievo che 
le alterazioni sono sempre presenti nei nuclei del vago, in grado 
piü o meno accentuato, talvolta molto intenso, mentre in vita 
non si sono verificati dei sintomi neanche laringei, che potes- 
sero far pensare alla malattia di Parkinson. 

La seconda obiezione è la seguente: non esistono, in tutti 
o quasi tutti i senili, dei sintomi clinici, sia a carico degli arti 
che del laringe, che sono da ravvicinare ai sintomi della ma- 
lattia di Parkinson, benchè non costituiscano l’ intiero quadro 
di questa malattia? Invero, se il sintomo che più colpisce nella 
paralisi agitante è il tremore, quello fondamentale è la rigidità 
muscolare; il tremore può in qualche caso mancare per tutta 
la vita (« paralysis agitans sine agitatione »), mentre la rigi- 
dità muscolare non manca mai (solo Mendel ne descrive un 
caso). La rigidità si può scomporre in due fattori: aumento del 
tono muscolare e rallentamento della conduzione degli impulsi 
motori corticali; è a questi che si debbono riferire tutti i sin- 
tomi ritenuti caratteristici della paralisi agitante, e tra gli altri 
il tremore e i disturbi della favella. 

Ora, accanto alle forme tipiche, esistono delle forme fruste 
del morbo di Parkinson, in cui i sintomi fondamentali, cioè 
la rigidità e il tremore, sono appena accennati, e quindi rap- 
presentano i gradi di passaggio tra lo stato normale e lo stato 
morboso. Inoltre un certo grado di rigidità muscolare lo pre- 
sentano quasi tutti i vecchi, e quando questa rigidità diviene 
accentuata si può considerare come una forma frusta del morbo 
di Parkinson. 

Considerando in particolare i disturbi della favella nella 
paralisi agitante, ricordiamo che essi possono consistere nei 
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seguenti: voce debole oppure alta, fischiante, voce alternata da 
intervalli completamente afoni, le vocali non possono essere 
tenute per lungo tempo, i malati si stancano presto nel parlare, 
dopo un certo tempo si ha spesso la voce di falsetto, talora la 
parola si accelera, talora é interrotta da pause involontarie 
(tutti questi disturbi si possono riferire principalmente a modi- 
ficazioni dello stato di rigidità dei muscoli destinati alla fona- 
zione); voce tremula, e talvolta il tremore assume lo stesso 
ritmo di quello del capo e degli arti, (disturbi riferibili al tre- 
more dei muscoli laringei); l’ inizio del discorso è spesso diffi- 
coltato; il paziente prova difficoltà a passare da una sillaba al- 
l' altra e ripete piü volte la stessa sillaba, onde ne risulta una 
specie di balbuzie, talvolta si nota bradiartria, scandimento 
(disturbi riferibili al rallentamento della conduzione degli im- 
pulsi volontari). 

Ora, come in quasi tutti i vecchi esiste un certo grado di 
rigidità muscolare, così esistono spessissimo nei medesimi delle 
alterazioni della favella che si possono ravvicinare ad una o ad 
altra delle varietà ricordate. | 

In base a queste considerazioni, si può essere tentati ad 
ammettere che le rigidità e i disturbi della favella abituali nei 
vecchi non siano altro che stati iniziali del morbo di Par- 
kinson, ed allora nessuna meraviglia che in tutti i senili da 
me esaminali fossero presenti le alterazioni istopatologiche che 
Lewy ha ritenuto come probabili caratteristiche della paralisi 
agitante. Quest’ ultima ipotesi, benchè verrebbe ad allargare 
troppo i limiti della paralisi agitante, pure non si può ancora 
escludere: sono necessarie ulteriori ricerche su casi accurata- 
mente studiati in vita, per stabilire se le alterazioni istopato- 
logiche di cui ci occupiamo siano in proporzione diretta colle 
rigidità muscolari e coi disturbi della favella, tanto nei sem- 
plici senili che nella paralisi agitante. 


Significato dei corpi da Lewy e da me descritti. 


I corpi descritti da Lewy si trovano quasi sempre dentro 
una massa plasmatica, la quale spesse volte si lascia ricono- 
scere con sicurezza quale cellula nervosa alterata. I corpi da 
me descritti presentano una varietà maggiore perchè spessissimo 
sono del tutto isolati, o circondanti soltanto da un piccolo a- 
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lone: da queste sole forme non si potrebbe arguire la loro ori- 
gine. Però esistono numerose altre forme in cui l’ alone è molto 
grande, ha la grandezza e la forma di cellule nervose, e pre- 
senta anche un prolungamento (manca però quasi sempre di 
nucleo). 

Per l’ esistenza di tante forme di passaggio mi sembra si 
possa con probabilità concludere che i corpi di Lewy e quelli 
da me descritti siano particolari prodotti di disfacimento delle 
cellule nervose. 

L' osservazione delle varie forme permette anche di avan- 
zare un’ ipotesi sul modo di formazione dei detti corpi: il pro- 
cesso di disfacimento, assai grave, s’ inizierebbe colla liquefa- 
zione del corpo cellulare; in questa liquefazione sì separerebbe 
una soslanza centrale, che si colora per lo più in rosso col 
Mann, ed una sostanza periferica che resta come alone bleu a 
includere la prima. L' alone in seguito spesso si distrugge, e la 
sostanza centrale fuoriesce. La sostanza centrale liquefatta, pri- 
ma di risolidificarsi, assumerebbe furme svariate a preferenza 
quella rotondeggiante di una gocciola, e si frazionerebbe in 
numero più o meno grande di gocciole. Non di rado la solidi- 
ficazione si verificherebbe prima che le goceiole si siano stac- 
cate l’ una dall’ altra, ed allora si otterrebbero delle figure co- 
me quelle che si possono osservare nelle tavole annesse al pre- 
sente lavoro. 

Vogliamo richiamare l’attenzione sul fatto che tali prodotti 
di disfacimento si verificano a preferenza in determinate sedi, 
e propriamente in quelle cellule nervose che secondo Ober- 
Steiner, come abbiamo ricordato in principio, contengono un 
« nucleo » lipofobo (nucleo dorsale del vago, alcuni nuclei del 
talamo secondo Lewy); al contrario le cellule delle olive infe- 
riori, che sono per eccellenza lipofile, non mi hanno lasciato 
riconoscere le tipiche formazioni. Ciò indica che la costituzione 
e il metabolismo chimico delle cellule è diverso nelle diverse 
sedi, e in conseguenza sono diversi i prodotti che si originano 
nei loro processi regressivi. Ma non è escluso, naturalmente, 
che le cellule lipofile contengano anch’ esse in parte una so- 
stanza capace di dare origine alle particolari formazioni di cui 
ci occupiamo; forse gli accumuli a grappolo da me osservati 
nelle cellule olivari sono ]' equivalente delle formazioni stesse. 
Così pure queste si sono mostrate con sicurezza nelle cellule 
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delle corna anteriori e posteriori del midollo spinale, e forse 
anche nella corteccia cerebrale. Anche i corpi descritti da Fa- 
worsky nel midollo spinale di alcuni tabici, sebbene da lui 
non interpretati, sono secondo me da riferire alle stesse for- 
mazioni. 

Da tutto ciò appare molto probabile che queste rappresen- 
tino prodotti di disfacimento di cellule nervose, comuni a molte 
malattie e a molte sedi, pur verificandosi a preferenza in al- 
cune. Esse si presentano, in quantità maggiore o minore, già 
nei semplici senili; resta a vedere in qual misura contribui- 
scano alla loro produzione l’ arteriosclerosi, le varie malattie 
mentali, le varie cause infettive e tossiche. 


SPIEGAZIONE DELLE FIGURE. 


Tutte le figure furono disegnate a luce artificiale con lampada 
elettrica a incandescenza, con apparecchio da disegno Abbe, microscopio 
Leitz, immersione omogenea ‘/,3, con oculare comp. 4, ad eccezione delle 
figure 50, 60, 61, 62, 63, 64, 65, 66 della Tav. II, che furono disegnate 
con ocul. comp. 6. 


TAVOLA I. 


Tutte le figure sono riprodotte da preparati eseguiti col metodo di Mann. 


Fig. 1. - Veduta d' insieme. Campo microscopico in cui si vedono 
le particolari formazioni (probabili prodotti di disfacimento delle cel- 
lule nervose) di varie forme e dimensioni. Le due più grosse, ed anche 
altre minori, sembrano risultare da masse liquide che abbiano iniziata 
la loro divisione in gocciole, e che si siano solidificate prima che tale 
divisione abbia avuto termine. Altre formazioni sono invece comple- 
tamente separate le une dalle altre. 

Caso di demenza senile (N. 12 delle storie cliniche). 


Fig. 2-12. - Forme rotondeggianti, del tutto isolate, o circondate 
soltanto da un piccolo alone celeste. In 6, 7, 9, 12 si osserva pure la 
incompleta divisione in gocciole, e in 11 anche la presenza di goccioline 
violacee accanto a quelle rosse e più grosse. 

Casi 4, 6, 7, 10, 11, 12, 15. 


Fig. 13-15. - Forme allungate, del tutto isolate, o circondate soltanto 
da un piccolo alone. Anche in queste forme allungate si scorge la 
tendenza a suddividersi in gocciole. Caso 12. 
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Fig. 16-29. - Forme morulari o ad accumuli di goccioline: gli ac- 
cumuli sono del tutto isolati o circondati da un alone celeste più o 
meno grande. Si noti come le goccioline varino di colore, non solo da 
un accumulo all’ altro, ma anche nello stesso accumulo; le tonalità 
di colore assunte sono: rosso, arancio, violaceo, indaco, bleu scuro. 
Casi 7, 12, 28. 


Fig. 30. - Due forme rotondeggianti, di colore bleu scuro che lascia 
trasparire una tinta rossastra, e contenute in un ampio alone celeste. 
Accanto a queste, una forma rossa completamente isolata, una piccola 
forma rossa con alone, un accumulo di sferule rosse e violacee con 
alone. Caso 28. 


Fig. 31-39. - Forme ed accumuli di granuli fini e finissimi. Accanto 
a questi vi sono talvolta delle sferule maggiori o delle grosse gocciole. 
Il colore dei granuli varia dal rosso arancio, al viola, all’ indaco. 
Alcuni accumuli di granuli sono completamente isolati, altri sono 
contenuti in un alone celeste più o meno ampio. Caso 12. 


Fig. 40-45. - Forme in parte rotondeggianti, in parte allungate e 
piegate a ferro di cavallo, di colore bleu-rossastro, sempre contenute 
entro ampie masse celesti. Casi 1, 28. 


Fig. 46-54. - Forme che per l’ abbondanza della sostanza circo- 
stante e per la sua configurazione, per la presenza di un prolunga- 
mento, di granuli di pigmento (Fig. 53), di nucleo (Fig. 54), si mo- 
strano quali masse plasmatiche di cellule nervose. Casi 1, 9, 12, 28. 


Fig. 55. - Due formazioni rossobrune contenute in un tratto ri- 
gonfiato di cilindrasse. Caso 28. 


Fig. 56-60. - Formazioni simili alle precedenti, riscontrate nel mi- 
dollo spinale (corno anteriore e posteriore), del tutto isolate, circondate 
da scarso alone, o da alone ampio con forma e grandezza di cellula 
nervosa. Caso 25. 


Tavo.a Il. 


Fig. 1-3. - Le particolari formazioni come appaiono col metodo 
Daddi-Herxheimer: 


grosse gocciole non completamente divise; accanto ad esse una 
piccola cellula con granuli grassosi (Fig. 1); 

gocciole medie e piccole, completamente divise (Fig. 2); 

accumulo morulare di goccioline quasi tutte eguali fra loro e 
circondate da un piccolo alone celeste (Fig. 3). Caso 12. 
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Fig. 4-10. - Le particolari formazioni come appaiono col metodo 
di Spielmeyer: 

Tutte le formazioni, colorate in nero, sono circondate da un aloue 
più o meno grande di colore giallognolo, simile al colore del proto- 
plasma delle cellule nervose. Si osserva anche qui la tendenza a sud- 
dividersi in gocciole. Caso 95. 


Fig. 11-17. - Le particolari formazioni come appaiono colorate col 
bleu-Nilo (Lorrain-Smith): 

Anche qui si osservano gocciole in via di divisione o completa- 
mente divise, isolate o circondate da un piccolo alone. Caso 25. 


Fig. 18-21. - Le particolari formazioni come appaiono col metodo 
di Bonfiglio: 

Gocciole isolate o in via di divisione; una è circondata da ampio 
alone contenente in parte granuli fini. Caso 25. 


Fig. 22-49. - Le particolari formazioni come appaiono col metodo 
di Bielschowsky: 
Si osservano: 

a) forme nettamente delimitate alla periferia (uniche, in via di 
divisione o ad accumuli, Fig. 23, £6, 28, 29, 43); 

b) forme circondate da formazioni fibrillari, (Fig. 22, 24, 25, 27, 30); 

c) forme tinte in rossastro e contenute entro un alone, ora pic- 
colo ed ora grande, fino ad assumere la forma e la dimensione di una 
cellula nervosa con prolungamento (Fig. 31, 32, 33, 34, 35); 

d) forme brune, circondate da alone ampio avente la forma e la 
dimensione di cellule nervose (Fig. da 36 a 49, ad eccezione delle Fig. 
39 e 43); in una forma cellulare si osserva un prolungamento (Fig. 48), 
e in un’altra il nucleo (Fig. 4'); 

e) una sicura cellula nervosa con tre prolungamenti, e conte- 
nente un vacuolo sferico con sostanza tinta in modo simile alle parti- 
colari formazioni, sebbene eon tono più pallido (Fig. 39). Casi 25, 98. 


Fig. 50-59. - Le particolari formazioni come appaiono col metodo 
di Alzheimer IV: 

Si osservino le due sferule non completamente divise circondate 
da granuli (Fig. 50); tutte le altre forme sono contenute in una massa 
più o meno ampia, che per il modo di colorarsi, la forma, la dimen- 
sione, la frequente presenza di un prolungamento, si può ritenere con 
probabilità derivante da una cellula nervosa alterata. Casi 12, 28. 


Fig. 60-66. - Cellule delle olive bulbari contenenti ammassi di 
granuli rossi disposti a grappolo. (Metodo di Mann). Casi 13, 25. 
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GEROLAMO CUNEO 


DOTT. IN MEDICINA, LIB. DOC. IN CHIMICA 


Forme di psicosi manlaco-depressive, in cui nen si riscontra 
I" aufointossicazione ammoniacale per insufficienza della 
funzione ureogenica. 


(132-2) 


I risultati che ho ottenuti con le prime ricerche sulla psi- 
cosi maniaco-depressiva, hanno dimostrato che, in quel primo 
caso clinico da me studiato ‘, le manifestazioni morbose se- 
guono un decorso regolare e preciso e sono in costante ar- 
monia con determinate alterazioni del ricambio, le quali sono 
caratteristiche per ciascuna fase della malattia. Esse cioè si 
iniziano sempre con la fase depressiva, nella quale si riscontra 
una più o meno marcata ritenzione di azoto. Se si continua a 
somministrare un’ alimentazione tale da produrre costantemente 
una ritenzione di azoto, si creano, a poco a poco, condizioni 
speciali, non ancora ben chiarite, per le quali la funzione u- 
reopojetica si rende insufficiente e allora esplode 1’ eccitamento 
maniaco, la cui caratteristica alterazione del ricambio, consiste 
in un’ autointossicazione ammoniacale dovuta all’ entrata in 
circolo di carbonato ammonico non trasformato in urea dalla 
funzione disidratante del fegato, diventata insufficiente. Se in- 
vece, allorquando si manifesta la ritenzione di azoto, si rista- 
bilisce, con opportune regole dietetiche, l’ equilibrio di azoto, 
l' eecitamento maniaco non si manifesta o cessa appena è com- 
parso, conservando |’ ammalata in uno stato normale *. 


1 Rivista sperimentale di Freniatria. Anno 1914, fasc. I, II e III. 


? Questa terapia alimentare ha avuto qualche applicazione pratica da 
Masini e Vidoni. (Vedi Masini e Vidoni. l’ assistenza e la terapia 
degli ammalati di mente. Milano, Hoepli, 1914). 
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Fin da quando erano apparse evidenti queste conclusioni, 
avevo estese le stesse ricerche ad altri casi clinici, per i quali 
era stata fatta la diagnosi di psicosi maniaco-depressiva, ma 
invece di ottenere, siccome io, in veritä, mi attendevo, risultati 
identici ai primi, ho subito osservato che le alterazioni del ri- 
cambio, presentavano, in questi altri casi clinici, un compor- 
tamento tutto affatto differente: non si verificava cioé costante- 
mente quella ritenzione di azoto che, insieme alla sindrome 
depressiva, era, nel primo caso studiato, il punto di partenza 
dei fenomeni morbosi del decorso circolare e, sopratutto, va- 
riando l’ alimentazione con opportune regole dietetiche, non si 
esercitava influenza alcuna sulle manifestazioni morbose, nè, 
durante la fase dell’eccitamento maniaco, si riscontrava l’auto- 
intossicazione ammoniacale prodotta da insufficienza della fun- 
zione ureogenica, cosicchè si doveva ammettere che, in questi 
nuovi casi clinici, la funzione ureopojetica si compieva nor- 
malmente. 

Questo comportamento così differente e, in certi dettagli, 
anche opposto, rendeva più complicato lo studio della patoge- 
nesi di tutte le varie forme cliniche, raggruppate nella psicosi 
maniaco-depressiva e permetteva di pensare che quelle altera- 
zioni del ricambio, che una lunga serie di ricerche biochimiche, 
aveva dimostrato essere caratteristiche del caso clinico già stu- 
diato, non dovevano essere intese in senso generale ed estese 
a tutte le altre varietà cliniche di frenosi maniaco-depressiva, 
per le quali invece si poteva supporre che esistessero cause 
morbose tutto affatto differenti. 

Questo modo di vedere concorda col comportamento che 
presentano nell’ organismo le varie sostanze tossiche, le quali, 
pur essendo di natura e costituzione chimica differenti, possono 
tuttavia, come è noto, sviluppare un’ azione generale analoga . 
con fenomeni o di eccitamento o di depressione. 

Concorda eziandio con la stessa nosografia clinica, la quale, 
nel capitolo della frenosi maniaco-depressiva, descrive non una 
. sola ma varie sintomatologie morbose, che vengono tenute di- 
stinte fra di loro con denominazioni differenti perchè presen- 
tano differenze caratteristiche nel loro comportamento clinico. 
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Gli autori descrivono cioè: 


BR D m d ripetizione di accessi maniacali; 

tipi periodici. . .4 . ,.. : : i 
ripetizione di accessi melanconici; 

gli accessi di eccitamento e di depressione 

si succedono separati gli uni dagli altri 


da periodi normali; 


comprendono un periodo di depressione 
ed uno di eccitamento; 


tipo a doppia forma 


gli accessi, a doppia forma, si succedono 


tipo circolare. . . : : 
senza interruzione; 


| gli accessi, separati da intervalli lucidi, 

gli accessi si succedono senza ordine, as- 
sumendo ora il carattere depressivo o 
maniacale ora il carattere misto. 


tipo alterno . . | 
tipo irregolare | 


La patogenesi del resto della psicosi maniaco-depressiva è 
ancora completamente oscura e lo stesso suo nome è una de- 
nominazione vaga e indeterminata che non indica menomamente 
nè l’origine, nè la sede, nè la natura della causa morbosa, ma 
solo la sintomatologia del decorso clinico. 

Tutte queste considerazioni dedotte da risultati sperimentali, 
mi avevano, fin d’allora, suggerito una nuova serie di ricerche, 
le quali dovevano essere indirizzate allo scopo di indagare lo- 
rigine e la natura della autointossicazione che supponevo si ve- 
rificasse in queste differenti forme di psicosi maniaco-depressiva. 
Tentando di raggiungere questo intento, miravo a stabilire una 
classificazione ben chiara e precisa delle altre varietà cliniche, 
la quale fosse fondata non solo sulla sintomatologia, come vien 
fatto attualmente, ma anche sulla natura dell’ autointossicazione 
e quindi sulla patogenesi, analogamente a quanto ero riuscito 
di stabilire per il primo caso clinico studiato, nel quale fu pre- 
cisata la natura e la sede della causa morbosa. 

Questo scopo non fu interamente raggiunto, anche perchè 
le ammalate furono dimesse, prima che le ricerche fossero 
ultimate: malgrado questo, intorno alle considerazioni che ho 
sopra esposte, furono ottenuti dei risultati positivi e sicuri, i 
quali perciò mi sembra interessante che siano pubblicati. 
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Le ammalate studiate sono le seguenti : 


1. Ve. Maria. 
9. Del. Maria. 
9. Ca. Rosa. 

4. Fr. Elvira. 
5. Gi. Ida. 


Nel 1.° caso ho riscontrato una forte ritenzione di azoto, 
ma non ho trovato mai alcun indizio di intossicazione ammo- 
niacale, né aleuna rassomiglianza con altre alterazioni del ri- 
cambio speciali e caratteristiche che ho riscontrato nelle altre 
ammalate. Questa sconcordanza e incertezza di risultati mi fece 
sospendere lo studio dell’ammalata. Successivamente il decorso 
clinico si delineò più chiaramente e la prima diagnosi di fre- 
nosi maniaco-depressiva fu cambiata con quella di demenza 
precoce. 

La 2.* ammalata ha sempre presentato dei periodi di agi- 
tazione di brevissima durata e molto frequentemente in corri- 
spondenza delle mestruazioni: essi non erano preceduti da stati 
depressivi ma da lunghi intervalli di completo benessere. Si 
tratta quindi di un comportamento clinico completamente dif- 
ferente da quello già descritto nell’ ammalata Bruzzone, nella 
quale il decorso circolare si iniziava sempre con la fase de- 
pressiva accompagnata da ritenzione di azoto. Oltre a questo, le 
fasi di eccitamento maniaco non presentarono mai alcun indizio 
di intossicazione ammoniacale, nè si riuscì mai a provocarle 
con l' iperalimentazione di gr. 20 di azoto continuata per lungo 
tempo. 

La 3.* ammalata non era molto adatta, per la sua indocilità, 
per questi esperimenti. Essa presentava depressione di umore 
con eccitamento, ossia il cosidetto stato misto. Per quanto, 
durante la sintomatologia depressiva, si sia somministrata, per 
lungo tempo, una esuberante dieta azotata, non si provocò mai 
un netto eccitamento maniaco, come si è costantemente verifi- 
cato nel caso precedentemente descritto. Si tratta, con ogni pro- 
babilità, di una differente causa morbosa. Le analisi eseguite 
escludono la presenza di qualsiasi intossicazione ammoniacale, 
mentre l' esame ginecologico ha messo in rilievo cistocele, me- 
trite e piccolo cistoma. 
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Le ultime due ammalale, Fr. Elvira e Gi. Ida, hanno pre- 
sentato delle alterazioni del ricambio speciali e caratteristiche, 
le quali: avrebbero, con molta probabilità, portato a risultati 
concludenti e definitivi, se non si avesse dovuto provvedere 
alla dimissione. Anzitutto hanno presentato un comportamento 
clinico differente da quello verificatosi nel caso Bruzzone già 
descritto: le due sindromi depressiva e maniacale si manifesta- 
vano isolatamente e senza regolarità alcuna: compariva cioè la 
sindrome maniacale senza che fosse preceduta da quella depres- 
siva e la prima era predominante sulla seconda. Oltre a questo 
i periodi di calma e di benessere furono molto lunghi. 

Anche le alterazioni del ricambio risultarono assolutamente 
differenti e tutto affatto caratteristiche: infatti, durante i periodi 
di calma, non si riuscì mai, con l’ iperalimentazione di gr. 20 
di azoto, a produrre l’ eccitamento maniaco, nè, durante l’ esal- 
tamento, si ottenne subito la calma mettendo l’ ammalata in 
equilibrio di azoto. Oltre a questo, durante la stessa fase di 
eccitamento maniaco, anzichè avere l’ intossicazione ammonia- 
cale e l’ azione di arresto sul ricambio, dovuta all’ ammoniaca 
diffusa nell’ organismo, si aveva, invece, una eliminazione di 
azoto urinario sempre elevato e, talora, superiore a quello in- 
trodotto, mentre il rapporto azoturico e quello tra l’ azoto totale 
e l'azoto ammoniacale furono sempre normali o pressochè nor- 
mali. Non esisteva, dunque, alcuna intossicazione ammoniacale, 
ma esisteva invece un’ alterazione del ricambio tutto affatto dif- 
ferente e di significato perfettamente opposto, perchè la elimi- 
nazione così esageratamente elevata tanto di azoto come di acido 
solforico, dimostrava che la disassimilazione delle proteine ali- 
mentari non era, come nel caso già studiato, arrestata, ma ac- 
celerata. Si poteva dunque pensare che in questi nuovi casi 
clinici, la disassimilazione proteica avvenisse disordinatamente 
e tumultuosamente in modo che si staccasse dalla grande 
molecola dell albumina, qualche grosso frammento 
che non subisse le normali trasformazioni. 

E siccome i primi frammenti che risultano dalla disassimi- 
lazione delle proteine alimentari, sono sempre, in linea gene- 
rale, fortemente tossici, in confronto degli ultimi prodotti, era 
possibile che avvenisse un’ autointossicazione. 
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La disassimilazione delle proteine alimentari che hanno 
subito l' azione dei fermenti proteolitici, avviene gradatamente 
in varie fasi che, secondo le attuali conoscenze fisiologiche, si 
possono cosi riassumere: 


1. sdoppiamento in acidi amidati. 

2. disamidazione degli acidi amidati e trasformazione dell' am- 
moniaca prodotta in urea. 

3. ossidazione dell’ acido disamidato. 


Ho cercato di studiare queste tre fasi della disassimilazione 
proteica sia determinando col metodo di Sörensen * l’ azoto 
proveniente dagli aminoacidi e mettendolo in rapporto con 
l’ azoto totale, sia seguendo la trasformazione dell ammoniaca 
in urea mettendo in rapporto con l’ azoto totale tanto l’ azoto 
ureico quanto l’ azoto ammoniacale, mentre all’ ammalata ve- 
niva somministrato carbonato ammonico. I risultati ottenuti 
hanno dimostrato che queste due prime fasi della disassimila- 
zione proteica si compievano normalmente. 

Quanto alla terza fase si doveva pure conchiudere che non 
presentava alterazione alcuna, perchè non ho mai riscontrato 
acidosi: mentre, nel caso contrario, questa doveva prodursi 
perchè 1’ acido acetico e omologhi che provengono dalla desa- 
midazione degli aminoacidi, qualora non fossero stati ossidati, 
dovevano combinarsi con l’ eccesso di ammoniaca, sommini- 
strata come carbonato ammonico, e produrre un abbassamento 
nel rapporto azoturico e un aumento nel rapporto tra azoto to- 
tale e azoto ammoniacale. Ciò non è mai avvenuto. 

Ma pensando che, pur essendo normali queste tre funzioni, 
una parte di albumina poteva sfuggire alla disassimilazione ed 
essere direttamente ossidata senza subire la scissione, dovuta 
all’ idrolisi dell’ azione proteolitica, ho fatto eziandio la ricerca 
dell’ acido ossiproteinico, il quale rappresenta appunto un 
grosso frammento direttamente ossidato, senza che abbia subito 
la precedente scissione operata dall’ azione dei fermenti proteo- 
litici. 


i Bioch. Zeitschr. 21, 131. 
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Che questa anormale disassimilazione della molecola albu- 
minoide potesse avere luogo, si poteva sospettare dai primi ri- 
sultati analitici ottenuti. 

La quantità sempre elevata tanto di urina quanto di azoto 
totale e di acido solforico, i quali non corrispondevano all’ azoto 
introdotto con l’ alimentazione, indicavano una esagerata e di- 
sordinata disassimilazione di albumina: oltre a questo il rap- 
porto azoturico pure elevato corrispondeva alla proprietà del- 
l' acido ossiproteinico, il quale, non precipitando con acido fo- 
sfotungstico, doveva restare in soluzione con l’ urea, di cui 
aumentava perciò la percentuale elevando il rapporto azoturico. 

L’acido ossiproteinico è una sostanza azotata, amorfa, 
di proprietà acide come tutti i prodotti delle ossidazioni e che 
presenta sempre la stessa composizione e le stesse proprietà se 
anche è ottenuto da sostanze albuminoidi di natura differente 
eccettuate però le albumose e i peptoni. È questa una proprietà 
caratteristica. molto importante perchè dimostra che esso si 
forma per ossidazione diretta delle sostanze albuminoidi che 
non hanno ancora subito le azioni dei fermenti solubili o dia- 
stasi.:i, fra i quali sono compresi i fermenti pepsinico e trip- 
sinico, i quali scindono gli albuminoidi in albumose e peptoni. 
L' acido ossiproteinico deriva adunque direttamente dall’ albu- 
mina nativa e non già dalle albumose e dai peptoni: esso rap- 
presenta il limite minimo dei composti albuminoidi ma non ne 
fa parte perchè non si colora con l'acido nitrico (reazione 
ossiantoproteica), col reattivo di Millon, con lo zucchero e 
l’ acido solforico, e non precipita col tannino, col nitrato d’ ar- 
gento, col reattivo di Nessler, nè con l’ acido fosfotungstico: 
dà ancora la reazione del biurete: contiene il nucleo benzinico 
ed ha la formola c‘* H* vii o?! s, 

La sua formola e il suo peso molecolare, che é intermedio 
fra quello dell' albumina e quello dei peptoni, dimostrano quale 
importanza abbia questo corpo nella trasformazione che subisce 
la molecola proteica. Infatti il peso molecolare 


dell’ albumina è di 6000 circa 
dell’ acido ossiproteinico » » 1127 

dei peptoni » » 4004 
dell’ urea, co (NH?)? » >» 60 


! Gautier. Chimie biologique, pagine 51, 69 e 141. 
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Si sa che l’ urea è l’ ultimo prodotto del metabolismo pro- 
teico, che ha la formola più semplice, il peso molecolare più 
basso e che non presenta più alcuna azione tossica. Invece i 
prodotti intermedi, che hanno costituzione più complessa e peso 
molecolare molto più elevato, presentano, eziandio, un’ azione 
tossica che è tanto maggiore, quanto il prodotto è meno tra- 
sformato. Infatti il peptone, secondo le ricerche di Albertoni t, 
è ancora fortemente tossico e quindi ancora più tossico dovrebbe 
essere l’ acido ossiproteinico. Gli organismi sani eliminano nelle 
24 ore una quantità di acido ossiproteinico, che contiene una 
percentuale di azoto corrispondente al 2-3 °/, dell’ azoto totale: 
ma negli organismi ammalati, qualora, per una speciale alte- 
razione del ricambio, se ne formasse una quantità maggiore. é 
verosimile che possa manifestarsi un’ autointossicazione. 

Seguendo questo concetto, ho fatto la determinazione quan- 
titativa dell’acido ossiproteinico nell’urina giornaliera, raccolta 
sia durante l’ eccitamento maniaco, sia durante lo stato di 
calma, ed ho ottenuto in quest’ ultimo caso quantità normali, 
mentre nel periodo di eccitamento maniaco la quantità di acido 
ossiproteinico risultò circa 5 volte maggiore. Questi primi ri- 
sultati potevano far supporre che la presenza di quantità anor- 
mali di acido ossiproteinico potesse avere una qualche relazione 
con la causa morbosa e incoraggiavano perciò a seguire questa 
nuova via per lo studio di tale autointossicazione. 

Avevo quindi ideato una serie di nuove e differenti ricerche 
le quali concorressero a dilucidare questo importante argomento. 
Avevo cioè iniziato esperimenti con un’ alimentazione combi- 
nata in modo che, in base alle conoscenze fisiologiche attuali, 
dovesse moderare la disassimilazione dell’ albumina regolandone 
e risparmiandone il consumo, cosicchè l’ organismo per trovare 
le calorie occorrenti ai propri bisogni, non fosse costretto a di- 
struggere disordinatamente albumina, ma potesse averle invece 
da una abbondante quantità di grassi e di idrati di carbonio. 
Anche questo semplice esperimento dietetico ha dato risultato 
favorevole, giacchè migliorò tanto il ricambio quanto lo stato 
morboso. Avevo pure divisato di eseguire la stessa determina- 
zione dell’ acido ossiproteinico nel sangue estratto sia durante 
l’ eccitamento 'naniaco sia durante lo stato di calma, per accer- 


1 Centralbl. f. Med. Wiss. 1850, pag. 557. - Albertoni. Manuale di Fisiologia, 
2.2 edizione, pag. 297. 
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tare se esso, in armonia a quanto era stato ottenuto con l'urina, 
presentava differenze quantitative variando lo stato morboso: 
come pure era mia intenzione di preparare lo stesso acido ossi- 
proteinico dal sangue di bue o di cavallo e introdurlo nel sangue 
di animali per istudiarne l’ azione biologica e confrontare le 
manifestazioni morbose ottenute col quadro morboso riscontrato 
nelle ammalate ora studiate. 

Ma quando avevo iniziate queste nuove esperienze, le am- 
malate furono dimesse dal Manicomio, cosicchè ogni ricerca 
restò interrotta. 

Giudicando più opportuno di pubblicare queste ricerche 
quando fossero state completate con le nuove esperienze che 
avevo in animo di eseguire, mi limitai a riassumere nel $. 7.° 
della mia precedente pubblicazione * quella parte dei risultati 
ottenuti che ritenevo definitivi e sicuri, mentre mi riservavo di 
completare l altra parte, appena mi fosse stato possibile di e- 
seguire il programma di ricerche sopraindicato. 

Posteriormente però comparve sul giornale « Il Manicomio » 
un lavoro del Dott. Valtorta *, nel quale l’ A. basandosi sopra 
poche determinazioni di uzoto totale eseguite su vari ammalati, 
contestava le prime conclusioni che furono da me pubblicate. 
Ho subito risposto meltendo in chiaro la quistione e precisando 
le alterazioni del ricambio di natura differente che avevo ri- 
scontrato in altre forme cliniche di psicosi maniaco-depressiva °. 
Nella sua replica, il Dott. Valtorta * sembra che abbia con- 
cetti tutto affatto differenti, giacchè per lo studio di questo 
complesso ed oscuro problema, quale è quello dell’ eliminazione 
dell’ azoto totale in stati di eccitamento e di stupore, egli ri- 
tiene sufficienti poche determinazioni di azoto totale, non crede 
necessario di eseguire la determinazione dell’ azoto delle feci 
(1. c. pag. 152) per fare il bilancio dell’ azoto, ammette l’ iden- 
tità dei casi clinici da lui studiati (1. c. pag. 154) e sembra in- 
clinato ad attribuire alla variabilità individuale la varia- 
bilità delle sindromi di eccitamento (l. c. pag. 152), concetto 
che nella clinica medica generale e psichiatrica viene applicato 


i Origini diverse della psicosi maniaco-depressiva. /ivista sperimentale di 
Freniatria. Anno 1914, faso. I, pag. 212. 


? Il Hanicomio. Anno XXVIII, n. 2-3, pag. 184. 
8 Il Manicomio. Anno XXIX, n. 1-2-3, pag. 142. 
4 Il Manicomio. Anno XXIX, n. 1-2-3, pag. 150. 
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ai vari individui che presentano la stessa malattia e non ma- 
lattie differenti e che, in ogni modo, è estraneo allo scopo di 
questi studi. 

Guidato da concetti diametralmente opposti, sono, dopo 
queste contestazioni, obbligato a pubblicare le ricerche già e- 
seguite per dare la dimostrazione sperimentale di quanto ho 
affermato, mentre mi riservo di continuare e completare lo 
studio di questo argomento con lo scopo precipuo di determi- 
nare e di precisare, se mi sarà possibile, le alterazioni del ri- 
cambio caratteristiche che si riscontrano nelle varie forme cli- 
niche di psicosi maniaco-depressiva senza mai trascurare di 
metterle in relazione con le manifestazioni morbose. Questa 
correlazione tra alterazioni del ricambio e stato morboso, che 
| è condizione indispensabile per istabilire la patogenesi, mi sono 
‘sempre, in modo speciale, preoccupato di affermare che esiste 
nelle ricerche sperimentali che ho pubblicate, e non riesco a 
spiegarmi come mai il Dott. Valtorta alle pagine 150 e 151 
(1. c.) mi faccia affermare il contrario. | 


PARTE SPERIMENTALE. 


1. Ammalata, Ve. Maria, di anni 38, da Voltri, nubile. 

Da un po’ di tempo è ricoverata nel Manicomio di Via Galata con 
la diagnosi di psicosi maniaco-depressiva. 

Durante questa degenza si eseguiscono le seguenti esperienze 
mentre l’ ammalata presenta episodi di eccitamento. 

Il 15 Novembre 1910 si comincia a somministrare la seguente ali- 
mentazione giornaliera: 





Albumina Grassi di u o 
Latte . . . . cc. 200 6,4 7,0 
Uova . . . . n 4 94,0 20,0 
Carne magra . gr.150| 31,2 
Pane . . . . »900 14,0 
Pasta . . . . » 100 9,0 
Burro. . . » 50 43,0 


Verdura cotta . 





84,6 10,0 
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ossia Albumina . . . . gr. 846 — 2346,86 calorie 
Grassi . . . . . » 700 = 651,00 » 
Idrati di carbonio . » 283,0 = 1160,00 » 


Totale 2157,86 » 
gr. 84,6 di albumina equivalgono a gr. 13,53 di azoto. 


Successivamente si eseguiscono le seguenti analisi dell’ urina rac- 
colta nelle 24 ore: 





















































Quan- oo Rappor.| Azoto |Rappor. Azoto 
N. Data tità Reazione |'=2.2 £| Azoto | Azoto | azotu- | ammo- |N totale | Urea | delle 
cc. È g HS: totale | UFelco | rico |niacale |N amm. feci 
ii , l e 





| 
| 
1,17 5,52 | 4,63 | 83,88 |0,3984| 5,94 9.68 | 0,95 


1 | 22 Nov.1910 | 340 | limp. acida 

213» > 420 » 4,81 | 0,9217| 4,60 | 
3 | 13 Dic. » | 510 » | 4,05 | 0,1827| 4,51 
all» >» 9 » | 0,82 | 3,30 | 2,83 | 84,45 0,1484 4,49 6.06 | 





Albumina e glucosio assenti. 


Esiste dunque una marcata e costante ritenzione di azoto, ma non 
esiste alcuna autointossicazione ammoniacale, essendo perfettamente 
normali i rapporti dell’ azoto totale con |’ azoto ureico e con |’ azoto 
ammoniacale. 

Successivamente si somministra all’ ammalata |’ iperalimentazione 
di gr. 20 di azoto, già precedentemente descritta, allo scopo di vedere 
se si provocava un peggioramento nello stato morboso come succedeva 
con l’ammalata Bruzzone. Benchè questa iperalimentazione sia durata 
lungamente non si constatò mai che esercitasse un’ influenza manifesta 
sul comportamento dei fenomeni morbosi. 

Questo caso clinico differisce quindi completamente da quello di 
psicosi maniaco-depressiva già studiato, non solo per il comportamento 
del ricambio, il quale esclude decisamente la presenza dell’ autointos- 
sicazione ammoniacale e l’ influenza della continuata ritenzione di azoto 
sulle manifestazioni morbose, ma anche per il decorso clinico, nel quale 
la fase di eccitamento non si sviluppa regolarmente, ma in forma 
episodica. 

Il 17 Febbraio 1913 l’ammalata viene ricoverata nel Manicomio di 
Paverano, mentre, nel frattempo, i sintomi caratteristici della malattia, 
andarono più chiaramente delineandosi. Attualmente si riscontra la 
sintomatologia dello stato terminale della demenza precoce. 

Come è noto, succede non tanto raramente che una malattia men- 
tale si presenti, nei primi tempi, con sintomi incerti e comuni ad 
altre malattie, per cui è necessario rimettersi al decorso e attendere 
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la comparsa di nuovi sintomi caratteristici per istabilire la diagnosi 
definitiva. 

Le ricerche sul ricambio possono contribuire a rimuovere queste 
incertezze. Infatti nell’ ammalata Ve. ora studiata, si è riscontrata una 
marcata ritenzione di azoto, alterazione del ricambio che è comune a 
molte malattie, fra Je quali sono comprese tanto la psicosi maniaco- 
depressiva quanto la demenza precoce, ma non si è invece riscontrata 
quell’ autointossicazione ammoniacale che, nell’ammalata Bruzzone, ha 
caratterizzato la fase maniacale, nè quella irregolare e disordinata di- 
struzione di albumina che nelle due ammalate, ora studiate, Fr. e Gi. 
ha prodotto una eliminazione di azoto elevata e talora superiore a 
quello introdotto, comportamento che ha un significato opposto a 
quello di ritenzione. 

Non era dunque possibile, secondo i risultati analitici ottenuti, 
classificare l’ ammalata Ve. in questi due differenti tipi di psicosi 
maniaco-depressiva che presentano alterazioni del ricambio caratteri- 
stiche e tutto affatto differenti fra di loro, ma non era nemmeno pos- 
sibile di escludere che questo stesso caso clinico appartenesse alla 
psicosi maniaco-depressiva perchè, non essendo ancora studiate tutte 
le varietà cliniche di questa malattia, si poteva anche supporre che 
esso appartenesse ad un gruppo, le cui alterazioni del ricambio non 
sono ancora conosciute. 


2. Ammalata Del. Maria, di anni 52, nata e domiciliata a Genova, 
vedova. Ammessa in Manicomio il 3 Novembre 1907. Zio paterno 
morto alienato. Conta otto precedenti ammissioni sempre in istato di 
esaltamento con intervallo di un anno circa. Ha frequenti accessi di 
agitazione, di breve durata e in corrispondenza delle mestruazioni, 
con logorrea, impulsi clastici, effervescenza di sentimenti religiosi ed 
. erotici, interrotti o preceduti da brevissimi episodi depressivi. Negli 
intervalli è ordinata e lavoratrice. Ha avuto un aborto. In questi 
ultimi anni va soggetta ad emorragie mestruali. All’ esame obbiettivo 
si riscontra vagina sepla, fibroma all’ utero. Diagnosi: psicosi maniaco- 
depressiva. 

Anche in quest’ ammalata si eseguiscono due serie di ricerche: si 
s'udia cioé tanto |’ autointcssicazione ammoniacale, quanto |’ influenza 
dell’ alimentazione sulle manifestazioni morbose. Nel periodo di tempo, 
nel quale furono eseguite le prime quattro e le ultime tre analisi, 
venne somministrata un'alimentazione contenente gr. 11 di azoto. 
mentre nel lungo periodo di tempo, in cui furono eseguite le analisi 
intermedie, fu somministrata la nota iperalimentazione di gr. 20 di 
azoto. 
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Azoto 


Reazione areco 


Acido 
solforico 
totale 
Rapporto 
azoturico 


= 
— 
von 
së 
=< 
e 
a 
Q 





9,04 | 7,60 | 84,07 | 0,4385) 4,85 


5| 15 Feb. 1910 | 11 932 | acid. torb. | 1,80 

6 | 18 » » » | 1150 » 9,50 0,5610, 5,90 
4 | 17 Marzo» » | 1018 |legg. acid. | 1,72 | 8,84 | 7,96 | 90,04 |0,4558! 5,15 
8| 18 » » » 980 » 9,85 0,5961| 6,05 

1 April. » 20 

9| 13 Magg.» » | 2040 » 3,10 | 14,38 | 12,61 | 88,30 ,0,6589| 4,61 
10 | 20 Giug. » » | 1110 » 13,80 0,7041| 5,10 
111 98 >» » » | 1050 » 14,10 0,6914| 4,90 
12; 9 Nov. » » | 1000 » 3,00 | 13,21 | 11,24 | 85,08 |0,7729| 5,85 
131 11 » » » 925 » 12,06 0,6549| 5,43 
141 29 » » » | 1012 » 3,30 | 14,20 | 11,90 | 83,80 |0,8138| 5,73 
15| 1 Dic. » » 875 » 11,97 | 10,04 | 83,91 10,306) 6,10 
16| 15 » » » | 1015 » 12,96 0,7519) 5,80 
17 | 24 Mag. 1911 » ‘| 1910 » 17,51 1,4186| 8,10 
18| 95 » » » | 1088 » 9,82 0,6630! 6,75 
19| 10 Gen. 1912 | 11 940 » 2,07 | 9,73 0,6299, 6,40 
20| 12 » » » 91 » 10,38 | 8,86 | 85,35 |0,5318| 5,12 
91| 13 » » » | 1020 » 8,06 0,4814, 5,97 


Assenza di albumina e glucosio. 


Tanto nel gruppo di analisi, al quale corrispondono gr. 11 di azoto 
introdotto, quanto in quello, al quale ne corrispondono gr. 20, non si 
é mai trovato indizio alcuno di autointossicazione ammoniacale, giacché 
risulfano perfettamente normali i rapporti tra |’ azoto totale con quello 
ureico e con quello ammoniacale. Risulta pure costantemente normale 
il rapporto tra l’ azoto totale e l’ azoto proveniente dagli amino-acidi, 
determinato questo col metodo di Sórensen. Questo comportamento 
normale nell' eliminazione dell' azoto che proviene da origini differenti 
si é verificato tanto nei lunghi periodi di benessere, quanto nei fre- 
quenti ma brevi accessi di agitazione che, come è detto nel riassunto 
della storia clinica, ha presentato l’ ammalata. Oltre a questo, portando 
l’ introduzione dell’ azoto alimentare a gr. 20. non si ebbe mai, nel 
lungo periodo di tempo in cui questa alimentazione fu somministrata, 
variazione alcuna nello stato morboso. Solo nell’ analisi n. 17 del 24 
Maggio 1911, si trova un lieve aumento nell’ eliminazione dell’ azoto 
ammoniacale: ad esso corrisponde un episodio di eccitamento di breve 
durata, ma quest’ aumento è così lieve che non può certamente, da 
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solo, dimostrare la presenza di alcuna autointossicazione ammoniacale: 
dopo alcune ore, de) resto, l’ammalata ritornò perfettamente normale: 
le mestruazioni erano cessate da molti giorni. 

L’ eliminazione dell’ urina e dell’ azoto totale fu sempre elevata, 
nè vi fu mai l’ azione di arresto sul ricambio che l’ autointossicazione 
ammoniacale produce. 

Si nota soltanto una marcata ritenzione di azoto durante la som- 
ministrazione di gr. 20 di azoto, ma essa non può, certamente, avere 
il significato che ha quella che fu descritta nell’ ammalata Bruzzone, 
già studiata, perchè manca la successiva autointossicazione ammonia- 
cale per insufficienza della funzione ureogenica. 


3. Ammalata Ca. Rosa, di anni 42, nata e residente a Genova, co- 
niugata. Ammessa in Manicomio il 30 Maggio 1912. Padre bevitore, 
zia materna alienata. Mestruazioni regolari. Sposata a 25 anni ha avuto 
6 parti e 2 aborti. A 19 anni è stata ricoverata per la 1.* volta in Ma- 
nicomio. Nel 1910 è stata colpita da erisipela. Durante questa malattia 
si è di nuovo imposto il ricovero manicomiale che è durato sei mesi. 
Dopo la dimissione è stata bene sino all’ Aprile 1912. Per qualche set- 
timana ha presentato, in famiglia, depressione di umore, idee persecu- 
torie e di rovina. Da qualche tempo presenta mestruazioni abbondanti. 
All’ esame ginecologico è stato messo in rilievo, cistocele, metrite, pic- 
cola cistoma. Durante la degenza in Manicomio ha presentato, in pre- 
valenza, una sintomatologia depressiva, e da stato misto. 

Il 25 Novembre 1912 si comincia a somministrare la seguente ali- 
mentazione: 








Idrati 


Albumina Grassi | gi carbonio ä 
Latte. . . . litri 3 96 105 135 
Pane . . . . gr. 300 91 180 
117 105 
ossia Albumina . . . . gr. 117 — 479,7 calorie 
Grassi . . . . » 105 = 976,5 » 


Idrati di carbonio . » 515 1291,5 » 
Totale 2747,7 » 


gr. 117 di albumina corrispondono a gr. 18,72 di azoto. 
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Suceessivamente fu somministrata la già descritta iperalimentazione 
di gr. 195 di albumina, corrispondente a gr. 20 di azoto. 















o3 3 e Ze £3 Azot 
oO. | =. : EG SS Goes 
Data ` $iu| i6 | geen |353 | Arie | autel ÊË | ammo- 
ae S «a9 $9 |niacale 
E © e ec a 


——rr  .,.,.,.,.,.rrr |. __nn n | | NE | cence | eR | nung 


95 Nov. 1912 | 18,72 
3 Dic. » » | 1450 | limp. acida 10,45 0,4060 
16 » >» » | 1680 » 9,18 | 12,05 | 10,11 | 83,9 10,4704 


20 » » | >» | 1950 » 11,31 0,3909 
10 Genn. 1913 » | 1380 » 2,35 | 10,50 | 8,89 | 84,6 |0,3780 
14 » » » 1000 » 9,10 0,3500 
15 » » 20 





Əl >» » » | 1440 » 2,47 | 12,39 | 10,68 | 86,2 |0,4033 
35 » » » 1520 » 13,60 | 0,4651 
1 Febb. » » | 1160 o 3,02 | 12,82 ! 10,86 | 84,7 |0,7308 
d » » » 1360 » 13,15 (5149 
B >» > » | 1435 » 12,95 0,5310 
32 21 » > » | 1620 » | 2,29] 9,63 | 8,67 | 90,03 0,5670 


I risultati analitici sopra esposti dimostrano: 


a) una costante ritenzione di azoto. 

b) una eliminazione di urina costantemente elevata. 

c) assenza assoluta di qualsiasi autointossicazione ammoniacale, 
perchè sono perfettamente normali tanto il rapporto tra l’ azoto totale 
e quello ureico, quanto il rapporto tra l’ azoto totale e quello ammo- 
niacale. 

d) l’ albumina alimentare, somministrata costantemente in quan- 
tità così esuberante, non ha mai prodotto variazione alcuna nello 
stato morboso. 


Questo comportamento del ricambio non presenta alcuna analogia 
con quello che fu descritto nell’ ammalata Bruzzone, già studiata: an- 
che la sintomatologia clinica è, del resto, anche differente perchè, mentre 
nella Bruzzone si tratta di un tipo circolare, in cui gli accessi, se- 
parati da intervalli lucidi, e comprendenti una fase di depressione ed 
una di eccitamento strettamente collegate fra di loro, si succedevano 
senza interruzione, nella Ca. invece gli accessi si succedono senza ordine 
e assumono il carattere di quella varietà clinica che viene distinta col 
nome di stato misto. 
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4. Ammalate Fr. Elvira e Gi. Ida. 

Riunisco insieme i riassunti delle storie cliniche di queste due am- 
malate perchè presentano molta analogia fra di loro. 

Fr. Elvira, di anni 33, casalinga, coniugata. Nata in Bossano 
d’ Enza, domiciliata a Lerici. Ammessa in Manicomio il 7 Dicembre 
1911. Viene escluso il gentilizio. Ha avuto cinque figli. La sintomato- 
logia è insorta durante l’ allattamento dell’ ultimo figlio. 

In manicomio ha presentato una sindrome maniacale molto cospicua 
nei primi tempi. Detta sintomatologia fu interrotta da episodi depressivi 
e da periodi di remissione. Viene dimessa presentando notevole riordino 
dei poteri psichici il giorno 29 Giugno 1912. 


9. Gi. Ida, di anni 3?, coniugata, sarta. Nata a Montecchio, domi- 
ciliata a Genova. Ammessa in Manicomio il 24 Novembre 1911. Zio e 
nipote falsarii. Mestruazioni regolari. Ha avuto due figli. A 18 anni ba 
presentato, per circa 15 giorni, sindrome depressiva, e a 31 anni, per 
più di un mese, sindrome maniacale. 

Sette od otto settimane prima dell’ attuale internamento, ha co- 
minciato a rivelare di nuovo sintomi di alienazione mentale. È stata 
condotta prima all’ Ospedale Pammatone e poscia al Manicomio con 
sintomatologia maniacale che durò sino all’ Agosto, in cui andò atte- 
nuandosi finchè in Settembre si ebbe un completo riordino psichico. 
Venne dimessa e da allora è stata sempre bene. Dopo la dimissione ha 
avuto una gravidanza, durante la quale, come pure durante il parto e 
l’ allattamento, non comparvero disturbi psichici. In manicomio è stato 
messo in evidenza amenorrea, endometrite catarrale con erosione del 
muso di tinca in utero leggermente atrofico. 

Le mestruazioni sono ricomparse dopo la guarigione dello stato 
mentale. 


Da questi riassunti delle storie cliniche risulta che nel decorso 
morboso delle due ammalate, predomina la sindrome maniacale e che 
questa non è affatto legata con la sindrome depressiva, come succe- 
deva nell’ ammalata Bruzzone già studiata, nella quale la fase di ecci- 
tamento maniaco prodotta dall’ entrata in circolo di ammoniaca non 
trasformata in urea per insufficienza della funzione ureogenica, doveva 
necessariamente essere preceduta dalla fase depressiva con ritenzione 
di azoto, giacchè, mettendo l’ ammalata in equilibrio di azoto, l' ecci- 
tamento maniaco o non si manifestava o cessava appena comparso. 

Queste differenze nel comportamento clinico, sono, già di per sè 
stesse, molto evidenti: ma ancora più evidenti sono le differenze nel 
comportamento del ricambio. Ricordo che !' ammalata Bruzzone, nelle 
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fasi di eccitamento maniaco, presentava un’ urina quasi sempre tor- 
bida, con sedimento e con reazione alcalina; oltre a questo tanto |’ u- 
rina quanto l’ azoto totale venivano eliminati in quantità molto pic- 
cola perché l'ammoniaca, diffusa nell’ organismo, produceva un'azione 
di arresto sul ricambio: il carbonato ammonico poi, somministrato nella 
fase di agitazione maniacale, non veniva trasformato in urea, ma en- 
trava in circolo producendo l’ autointossicazione ammoniacale. 

Nulla di tutto ciò si riscontra in queste due ammalate: anzi il 
comportamento del ricambio segue un indirizzo precisamente opposto. 

Queste differenze sono essenziali e dimostrano che deve necessa- 
riamente trattarsi di un’ autointossicazione pure differente: esse ven- 
gono messe in chiara evidenza dai dati analitici che riporto dividendoli 
in vari gruppi, a seconda dell’ indirizzo di ricerche che fu seguito. 

L’ eccitamento maniaco comparve, in entrambe le ammalate, nel 
Novembre del 1911, e le esperienze vennero iniziate nei primi giorni 
del Marzo successivo, seguendo il metodo già adottato per l'ammalata 
Bruzzone. Venne cioè somministrata la dieta lattea per verificare se 
l' ammalata si nfanteneva in equilibrio di azoto e se si riusciva ad 
ottenere un miglioramento nello stato morboso e quindi la calma come 
succedeva nell’ ammalata Bruzzone, nella quale si verificava eziandio 
una marcata ritenzione di azoto, dovuta all’ azione di arresto sul ri- 
cambio che esercitava l’ ammoniaca, entrata in circolo. 

In queste due ammalate si ottengono risultati contrari. Infatti, non 
solo non si manifesta miglioramento alcuno nello stato morboso, ma 
l’ azoto eliminato supera notevolmente quello introdotto, per cui le 
ammalate diminuiscono di peso e presentano dimagramento. Non av- 
viene dunque ritenzione di azoto, ma l' alimentazione somministrata è 
insufficiente perchè i processi di disassimilazione dell’ albumina ali- 
mentare, invece di subire, come nel caso Bruzzone, un’ azione di ar- 
resto, sono, al contrario, accelerati Infatti il rapporto azoturico ele- 
vato e la percentuale normale o inferiore al normale dell’ azoto am- 
moniacale rispetto a quello totale, dimostrano che nessuna autointos- 
sicazione ammoniacale si produceva durante l’ eccitamento maniaco. 
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I. - Ricerche sull’ autointossicazione ammoniacale durante l’eccitamento maniaco. 











3 Q Sg Soio 
o S 23 waz = 
Ammalata Fr. Elvira. 

| Latte cc 800 | _ 

| 7 Marz. 1919. Pane gr. 50 | 97,300 

| =gr.4,65diN | 
33110 » » » 666 limp. acida 4,42 | 4,00 |90,5 |0,2321| 5,35 | 
9412 » » : 710) s 4,66 0,2237| 4,80 
35113 » » » 690 » 6,30 0,2716| 4,31 
36118 » » » 805 » 5,79 | 4,99 |86,18/0,2953| 5,10 | 
3720 » >» ; 750 > 7,21 0,3137| 4,35 | 
3896 » » > 1050 na 8,10 0,3078| 3,80 
39| S April. » > 960 > 1,11 | 9,71 | 8,94 | 84,86! 0,3953] 3,35 
4018 » » » 690 » 8,52 0,4610) 5,41 | 
41110 » >» > 820 » 9,95 0,4181) 4,52 | 
4216 » » » | 1330 » 10,11 | 8,61 |85,1610,6027| 5,95 | 49,400 
Ammalata Gi. Ida. 
| | 7 Marz. 1912| gr. 4,65 | | ! | 
3 10 xx » 626 | limp. acida | 4,77 | 4,57 |95,8 |0,219 | 4,59 | 
Mid) » » » 510 » ! 3,00 0,154 | 5,13 
Bl » » | 60; | 4,79 0,207 | 4,52 | 
4616 » >» ; 810 » 3 6,80 0,3135. 4,61 | 
4720 » » $ 720 » | 6,71 | 5,74 |85,5410,3369| 5,02 
A893 » » » 680 š 7,10 0,3418| 4,81 
49194 » >» » 1120 » 6,50 0,9763, 4,25 42,100 
5096 » » » 1610 » 19,69 0,6198, 4,91 | 
51197 » >» » 1320 » 9,32 0,4101! 4,40 | 


Questi risultati analitici dimostrano adunque che, al contrario di 
quanto succedeva nell’ ammalata Bruzzone, in queste due ammalate 
non esiste, durante l’ eccitamento maniaco, alcuna autointossicazione 
ammoniacale e per conseguenza manca non solo l'azione di arresto 
sul ricambio dovuta all’ ammoniaca ma anche l’ insufficienza della 
funzione ureopojetica. Questa conclusione è molto importante per ista- 
bilire una differenza essenziale tra le due varietà cliniche di psicosi 
maniaco-depressiva: perciò ho cercato di averne la conferma sommi- 
nistrando carbonato ammonico. 


FORME DI PSICOSI MANIACO-DEPRESSIVA, ECC. 497 


II. - Comportamento del carbonato ammonico durante l’eccitamento maniaco. 
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Ammalata Fr. Elvira. 
Latte 2 litri | | 





























17 Apr. 1912|Pane gr. 200 | | | | | 6 | 
=gr. 19,48 diN | | | | | 
52/20 » » »  |1780|limp. acida! 111,75) |  |0,6816! 5,80 » 
53.99 » » > 1700 > ‚11,14 | v 4568, 4,10 » 
DAB » >» S 1566 » 1,95| 10,69! 9,02| 85,74)0,6577; 6,95 a 
55| 2 Magg. » » 1525 » | 19,08 0,6765| 5,60! : 
0014 » >» » 1800; » | 11,65 0,5534| 4,75 » 
8 » >» |N gr. 17,76 
5743 » » $ 1020 ; |10,99 9,16 83,34, 0,9211] 7,47 š 
5815 » > da » 12,20) 06115 5,01|51,500| » | 
5995 » >» > 1840| » 4,98 26,50 21,83! 82,9 |1,0138| 3,81 » 
6029 » » » eo» | 19,80 — | 10.6798] 3.43l52,500] » 
61 11 Giug. » » 2800 » 3,55) 21,16 | 0,9799| 4,63 » 
62 120 » » » 2100 » | 18,21! 16,18: 88,85|0,9362| 5,14 » 
63197 » > » 3324 » 6,08, 98,61/95,94| 90,66! 1,3039 4,87 ; 
Ammalata Gi. Ida. 
| Latte 2 litri | | 
98 Mara, 1919|Pane gr. 200 
=gr.1248diN 
64; 6 Apr. >» » 1350 limp. acida 10,81 0,5677 8 
6510 » » » 1120 » 11,93 0,5847 , 
66116 » >» > 1210 > 10,35 8,73/84,34/0,6018 > 
6795 » >» » 1530 » 12,15 0,5288 S 
6898 » » » 1800 » 11,71 0,5668 » 
69| 1 Magg. » » 1820 » 12,80 0,5506 » 
1013 >» >» > 1610 » 13,10 0,6564 » 
1A » >» > 1120 > 1,70| 9,09] 7,73|85,04/0,4309 $ 
8 » » |N gr. 17,76 
1215 » > » 1300 » 16,40 0,7019 » 
7320 ». » » 1470 > 3,25! 95,09 1,0864 » 
74| 8Giug. » » 1110 » 17,06| 14,32] 83,93| 1,0494 » 
175111 » >» » 1080 » 9,73) 14,79 0,7394 » 
(76/18 » » > 980 » 16,20 0,8262 > 
79 >» » » 1090) - » 19,10 1,0230| 5,35 » 
178127 » > » a e 4,01|20,70|17,21|83,14|1,1380| 5,49 48,100. » 
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Non si & mai riscontrata la presenza di albumina o glucosio nel- 
l’ urina delle due ammalate: anche |’ azoto proveniente dagli amino- 
acidi e delle feci fu sempre trovato in quantitä normali. 

Se in queste ammalate, la funzione ureogenica, fosse stata, come 
succedeva nell’ ammalata Bruzzone, insufficiente per cui una parte di 
carbonato ammonico non trasformato in urea fosse passato in circolo 
producendo l’ autointossicazione ammoniacale, l’ urina alcalina e l’ a- 
zione di arresto sul ricambio, si doveva ottenere il rapporto tra |’ a- 
zoto totale e quello ureico inferiore a quello normale e più elevato 
invece quello tra l’ azoto totale e l’ azoto ammoniacale. Invece non 
solo questi due rapporti sono normali, ma l’ urina, sempre di reazione 
acida, è anche in quantità molto elevata e 1’ azoto totale eliminato, 
talora, corrisponde a quello introdotto, talora invece, è molto superiore 
anche senza tener conto di quello contenuto nelle feci. 

Il ricambio non è dunque rallentato, come succedeva nell’ amma- 
lata Bruzzone, ma è invece accelerato. Il carbonato ammonico, sommi- 
nistrato ininterrottamente per 70 giorni alla Fr. e per 90 alla Gi. fu 
sempre trasformato regolarmente in urea tanto con un’ alimentazione 
di gr. 12,48 di azoto, quanto con un' alimentazione di gr. 17,76. Oltre 
a questo lo stato morboso di eccitamento maniaco restò invariato sia 
diminuendo sia aumentando l’ introduzione di azoto, anzi in quest’ ul- 
timo caso le ammalate non presentarono mai ritenzione di azoto, ma 
ripararono alle perdite subite, riacquistando il loro peso normale. 

Tutti questi risultati non concordano menomamente con quelli 
ottenuti nell’ ammalata Bruzzone, anzi hanno un significato precisa- 
mente opposto. 

Bisogna quindi conchiudere che in questi due casi di psicosi 
maniaco-depressiva, la funzione ureopojetica si compie 
normalmente e non si può perciò produrre quell’ autoin- 
tossicazione ammoniacale con l' azione di arresto sul ri- 
cambio, che fu, con numerosi dati sperimentali, descritta 
nell' ammalata Bruzzone, né quei peggioramenti o miglio- 
ramenti nelle manifestazioni morbose, i quali sono, come 
si è allora dimostrato, in diretto rapporto con la riten- 
zione o con l’ equilibrio di azoto. 

Per conseguenza deve trattarsi, senza dubbio, di una causa mor- 
bosa tutto affatto differente. 


Queste esperienze arrivano sino alla fine di Giugno. In tutto que- 
sto periodo di tempo la sintomatologia persiste sempre maniacale con 
momenti di maggiore o minore intensità per la Fr., mentre per la Gi. 
. persiste sempre immutato il grave stato di eccitamento maniaco. Non 
si ebbero mai, in questo frattempo, stati depressivi. 
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Il 25 Maggio la Fr. presenta notevole remissione dei sintomi, 
contegno più ordinato e tranquillo; il 30 Giugno esce dal Manicomio 
guarita. 

Dal giorno in cui lo stato morboso ha presentato quel migliora- 
mento che andò sempre più accentuandosi e che portò, infine, la gua- 
rigione, ossia dal 25 Maggio, si nota un cambiamento importante nel 
comportamento del ricambio. È aumentata grandemente la quantità 
dell’ urina, dell’ acido solforico e dell’ azoto totale, il quale viene eli- 
minato costantemente in quantità molto superiori a quelle intro- 
dotte: anche il rapporto azoturico è molto elevato. Nella Gi. invece, 
che è sempre in istato di eccitamento maniaco, l’ aumento così anor- 
male nella quantità di urina eliminata non si è verificato e l’ azoto 
totale non supera costantemente quello introdotto, come pure il rap- 
porto azoturico non è mai più elevato di quello normale. 

Certamente questo ricambio nella Fr. in istato di calma, non si 
può dire normale e, se l’ ammalata non fosse uscita dal Manicomio, 
sarebbe stato interessante di indagare se questo ricambio così elevato 
si fosse mantenuto, immutato, anche ulteriormente o se invece, in se- 
guito, si fosse avvicinato a quello normale. In ogni modo, limitandosi 
all’ interpretazione dei risultati sopra esposti, mi pare che si possa 
conchiudere che in queste ammalate il ricambio si mantiene costante- 
mente e regolarmente elevato nei periodi di calma, mentre, nei periodi 
di eccitamento, pur essendo sempre accelerato, procede tuttavia disor- 
dinatamente giacchè l’ azoto eliminato talora è superiore, talora invece 
è inferiore o corrispondente a quello introdotto. Si potrebbe sospettare 
che le sostanze azotate derivanti dal ricambio così aceelerato, siano, 
nei periodi di calma, portate a trasformazione completa, e nei periodi 
di eccitamento invece, restino incompletamente trasformate, per cui si 
originano ‘sostanze tossiche che, entrando in circolo, producono lo stato 
morboso. 

Questo concetto che tenterò, in seguito, di dilucidare maggior- 
mente, mi ha servito di guida per continuare le ricerche sull’ amma- 
lata Gi. la quale non ha presentato, finora, diminuzione alcuna di in- 
tensità nell’ eccitamento maniacale. Infatti, anche senza preoccuparsi, 
per ora, delle varie fasi che compie questa anormale disassimilazione 
proteica, sì può, in linea generale, regolare e moderare un 
ricambio accelerato, risparmiando albumina. 

In queste esperienze e in quelle di già pubblicate ho regolato il 
ricambio, mettendo gli ammalati in equilibrio di azoto, introducendo 
cioè una quantità di azoto corrispondente a quella che |’ organismo 
era capace di eliminare con l’ urina e con le feci. Con questo semplice 
mezzo curativo, l’ ammalata Bruzzone riacquistava la calma e ritornava 
agitata quando, con un’ alimentazione esuberante, si riproduceva la 
ritenzione di azoto. Questo risultato così favorevole si spiega facil- 





500 CUNEO 


mente quando si pensi che con l’ equilibrio di azolo si impediva che 
si formassero quelle sostanze azotate di azione tossica che l' organismo 
ammalato, non era capace di portare, oltre ad un dato limite, a tra- 
sformazione completa (disidratazione del carbonato ammonico in urea). 

Ma in questo caso dell’ ammalata Gi. si tratta di un’ alterazione 
del ricambio tutto affatto differente. Non è già una sostanza azotata 
che !' organismo, per un’ insufficienza funzionale, non è capace di tra- 
sformare, per cui si ha ritenzione di azoto; ma è invece una sostanza 
che si forma per un ricambio troppo accelerato e disordinato. Quindi 
l' equilibrio di azoto non può correggere questa alterazione del ri- 
cambio perchè, essendo necessario introdurre una grande quantità di 
albumina, richiesta dal numero elevatissimo di calorie sviluppate dal- 
l' organismo, i prodotti azotati derivanti dall’ esagerato e disordinato 
consumo di albumina, sono, anzichè diminuiti, aumentati. 

Occorre invece diminuire il consumo di albumina, au- 
mentando la somministrazione dei grassi e degli idrati di 
carbonio in una misura tale che l’ organismo riceva da 
essi le calorie di cui ha bisogno e non consumi, perciò, al- 
bumina in quantità superiore a quella che ha introdotta 
e che è capace di trasformare regolarmente. 

È verosimile pensare che, con questo mezzo, la disassimilazione pro- 
teica venga regolata e diminuisca perciò la formazione dei prodotti tossici 
che danno luogo all’ autointossicazione, se questa è la loro provenienza. 

Ho quindi cominciato a somministrare, col giorno 28 Giugno, la 
seguente alimentazione, divisa in tre pasti, all’ ammalata Gi. Ida. 


Albumina Grassi 
c. 9390 8 | 8,75 
gr. 100 7 
» 100 6,5 
n. 9 19,0 10,00 
; ; ; . ; : . gr. 100 7,0 
Verdura cotta (esclusi legumi) con burro gr. 50 ed olio gr. 10 53,00 
Frutta cotta con zucchero . : ; i . gr. 50 
» 100 6,5 
n. 2) 12,0 10,00 
; S S ; gr. 100 7,0 
Verdura cotta (esclusi legumi) con burro gr. 50 ed olio gr. 10 53,00 
Frutta cotta con zucchero . . e . » 50 
66,0 134,75 





11,25 


60,00 | 


78,50 
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47,00 
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di carbonio | 
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449,95 : 
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ossia Albumina . gr. 66,0 = 270,60 calorie 
Grassi . . . . » 134,75 = 1953,47 » 
Idrati di carbonio » 4429,25 — 1813,99 » 


Totale 3336,99 » 


gr. 66 di albumina corrispondono a gr. 10,56 di azoto. 


Contemporaneamente vennero eseguite le seguenti analisi: 


III. - Azione sul ricambio e sullo stato morboso di una dieta 
ricca di grassi e di idrati di carbonio. 


Ida. 


Ammalata Gi. 














2 EP 23 

pata | gms | Eg | sein [SiS Mee azote | EE 

| 3 SS 25 

: gr. 10,56 | 1950 |limp. acida 10,11 

» > | » 1100 | » 9,80 0,5684| 5,80 
» > » 950 » 8,75 0,4300, 4,91 
» > | » 1400 » 2,08 | 9,45 | 8,06 | 85,29 10,4966) 5,25 
» 0» » 1119 | legg. alcal. 8,91 0,4519! 5,10 
> > | » 840 |limp. acida 9,54 0,46 :0| 4,85 
» > | > 980 » 10,20 0,4598| 4,50 
LP » 1050 » 1,90 | 9,70 | 8,35 | 86,08 |0,4850| 5,00 
> » | » 1210 neutra 10,05 0,4314| 4,39 
» >» » 1180 | limp. acida 9,39 0,4129) 4,41 
» >» » 1440 » 2,05 | 19,08 | 8,73 | 86,61 |0,5200! 5,15 


Questi risultati analitici sono completamente differenti da quelli 
precedentemente ottenuti somministrando 1’ alimentazione di gr. 17,76 
di azoto. Si è moderato e regolato il ricambio: infatti l’ eliminazione 
dell’azoto totale che, prima, era disordinata e superava, talora, anche 
di un terzo, la quantità di azoto introdotto, raggiungendo persino la 
elevata cifra di gr. 25,09, con queste precise norme dietetiche invece, 
essa è diventata regolare e ordinata, essendosi abbassata a gr. 9-10, 
quantità che indica un consumo di albumina corrispondente, entro i 
limiti ordinari, all’ albumina introdotta, come succede normalmente. 

Questo così evidente miglioramento nel comportamento del ri- 
cambio, é dovuto, senza dubbio, alla ricca alimentazione di grassi e 
di idrati di carbonio, la quale, mentre ha risparmiato albumina, ha 
mantenuto eziandio l’ ammalata in equilibrio di azoto. Questo risul- 
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tato é molto importante perché dimostra che, somministrando all' or- 
ganismo le calorie di cui ha bisogno e limitando nello stesso tempo 
la introduzione dell’ albumina ad una quantità che è, senza dubbio, 
sufficiente, si riesce a far ritornare normale la disassimilazione pro- 
teica e con ciò si tende verosimilmente a impedire la anormale for- 
mazione di quelle sostanze tossiche che possono originarsi con un ri- 
cambio tumultuoso e disordinato. 

È degno di nota che l’ ammalata non ha diminuito di peso e che 
non ha mai presentato, come si è pure verificato nelle precedenti ri- 
cerche, alcuna autointossicazione ammoniacale. 

Quando ho eseguito questo esperimento non avevo ancora, a questo 
riguardo, un indirizzo preciso e sicuro: facevo solo dei tentativi e mi 
preoccupavo, sopratutto, di fare la ricerca dell’ acido ossiproteinico, 
che, per le ragioni sopraesposte, supponevo potesse formarsi con una 
eccessiva e disordinata disassimilazione di albumina. 

Non mi sono quindi curato di seguire sempre direttamente le ma- 
nifestazioni cliniche: ma oggi, alla distanza di tre anni, esaminando il 
diario clinico redatto, fin d’ allora, dall’ egregio Dott. Vidoni, nella 
sezione del quale trovavasi l’ ammalata, trovo registrato che, nel 
mese di Luglio, essa ha presentata una diminuzione di in- 
tensità nell’ eccitamento maniacale. i 

Siccome è precisamente nel mese di Luglio che fu sperimentata la 
dieta ricca di grassi e di idrati di carbonio, con la quale sì riuscì a 
rendere normale il ricambio, regolando la disordinata e tumultuosa 
disassimilazione dell' albumina verificatasi precedentemente, non é in- 
verosimile supporre che questo miglioramento del ricambio, possa aver 
prodotto il miglioramento verificatosi nello stato morboso. 

Ulteriori ricerche toglieranno ogni dubbio intorno a questo argo- 
mento: frattanto dubitando che, dopo otto mesi di continuo esalta- 
mento, potesse sopraggiungere lo stato di calma, ho deciso di iniziare 
le ricerche sull’ acido ossiproteinico. 

Ho cominciato quindi a sospendere la somministrazione dell’ ali- 
mentazione ricca di grassi e di idrati di carbonio e, dal 30 Luglio, 
l’ ho sostituita con quella precedentemente descritta, la quale conte- 
neva gr. 17,76 di azoto e che, non essendo capace di fornire all’ or- 
ganismo un numero sufficiente di calorie, permetteva un consumo di 
una quantità di albumina superiore a quella introdotta. Mentre si 
somministrava questa nuova e inadatta alimentazione, si verifica di 
nuovo un grave peggioramento nello stato morboso: infatti nel diario 
della storia clinica, trovo, in data 12 Agosto, registrato un nuovo 
episodio di forte agitazione psico-motrice. 

Tralasciando, per ora, di indagare se questo peggioramento nello 
stato morboso sia o non sia in relazione diretta con l’ alimentazione, 
mi limito ad eseguire la ricerca dell’ acido ossiproteinico, seguendo il 
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metodo di Witold Gawinski', il quale è fondato sulla completa in- 
solubilità del suo ‘sale di bario nell’ alcool assoluto. 


IV. - Ricerca dell’ acido ossiproteinico durante |’ eccitamento 
maniaco. 


Una quantità determinata di urina, lievemente acidificata con acido 
acetico, per impedire la trasformazione della creatina in creatinina fa- 
cilmente solubile in alcool, viene scaldata a 55° e portata a concen- 
trazione sciropposa. ll residuo viene prima trattato con lieve eccesso 
di acido solforico per liberare l’ acido proteinico dalle sue combina- 
zioni alcaline e quindi con alcool concentrato (2-3 volumi) per preci- 
pitare i solfati alcalini. Si lava il precipitato rimasto sul filtro con 
alcool e dal filtrato, diluito con acqua, si separano, precipitandoli con 
lieve eccesso di idrato baritico, il solfato, fosfato e urato di bario 
rimanenti. 

Nel liquido filtrato si fa passare una corrente di anidride carbo- 
nica per allontanare l’ eccesso di idrato baritico e il liquido filtrato, 
che contiene l’ acido proteinico allo stato di sale di bario, si concentra 
nel vuoto sino a consistenza sciropposa; quindi si tratta con una mi- 
scela di 2 p. di alcool e 1 p. di etere per l’ estrazione dell’ urea. Sic- 
come il residuo insolubile nella miscela di alcool ed etere, potrebbe 
ancora contenere dell’ urea, che è necessario separare completamente 
dall’ acido proteinico, si mescola questo residuo con sabbia silicea 
precedentemente calcinata e si estrae, per molle ore, in apparecchio 
di Soxhlet con alcool assoluto, sino ad esaurimento completo. L' urea 
passa nel filtrato e l' acido proteinico resta sul filtro allo stato di sale 
di bario. Trattato con acqua, in cui è molto facilmente solubile, si 
determina quantitativamente, nella soluzione, !' azoto proveniente dal- 
l' acido proteinico col. metodo di Kjeldhal. 

Ecco i risultati ottenuti: 


Ammalata Gi. Ida. 
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! Zeitsch. f. physiol. chem. Bd. 58, pag. 454. 
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I risultati ottenuti con queste prime tre analisi, concordano, prima 
di tutto, fra di loro e in secondo luogo con quelli giä riferiti preceden- 
temente perché dimostrano che con questa alimentazione si manifestó 
di nuovo quella irregolare e disordinata disassimilazione dell’ albumina, 
la quale produce una eliminazione di azoto urinario superiore, fre- 
quentemente, alla quantità di azoto introdotto, anche senza tener conto 
dell' azoto eliminato con le feci. 

Oltre a questo i rapporti normali tra l'azoto totale con l’ azoto 
ureico e con l’ azoto ammoniacale dimostrano, come si è sempre con- 
statato, che la trasformazione del carbonato ammonico in urea av- 
viene normalmente. 

Il risultato analitico invece che mette in evidenza una marcata 
alterazione del ricambio è la eliminazione di una elevatissima 
quantità di azoto proveniente dall'acido ossiproteinico: 
esso infatti raggiunge persino la proporzione del 15,90 °/ dell’ azoto 
totale, mentre nell’ urina dell’ uomo sano, a dieta mista, questa pro- 
porzione oscilla tra il 2 e il 3 °;, dell’ azoto totale !. 

Questa così spiccata deviazione dal normale, risalta ancora mag- 
giormente quando si prendano in esame i risultati, riferiti più innanzi, 
che furono ottenuti durante lo stato di guarigione. 

Dal 10 Agosto al 5 Settembre si sospendono le ricerche per le 
ferie e in questo frattempo si continua a somministrare la stessa ali- 
mentazione di gr. 17,76 di azoto. 

Nel diario clinico trovo segnato: dal 15 di Agosto in poi la 
sintomatologia si attenua. 

Il 5 Settembre trovo l’ ammalata, perfettamente calma e riordi- 
nata che lavora in biancheria, nel laboratorio. Intanto sono ricom- 
parse le mestruazioni che erano rimaste soppresse durante la malattia. 

Il 22 Settembre viene dimessa dal Manicomio guarita. Dopo la di- 
missione è stata sempre bene: ebbe, come fu già ricordato, una gra- 
vidanza, durante la quale, come pure durante l allattamento, non 
comparve mai alcun disturbo psichico. 

In questo frattempo, ossia dal 6 Settembre 1912 al 18 Marzo 1913, 
in cui la Gi. si mantenne in uno stato perfettamente normale, si ese- 
guirono le seguenti analisi: | 


| Zeitschr. für Physiol. Chemie, Bd. 46, pag. 83. E molto interessante, a 
questo riguardo, osservare che 1’ acido ossipruteinico cresce nell’ urina del 
cane per avvelenamento da fosforo (Zeitschr. für Physiol. Chemie, Bd. 46, 
pag. 83) e che, d'altra parte, nell' avvelenamento da fosforo, a decorso lento, 
raddoppia il consumo dei proteici e si ha quindi un forte aumento dell’ azoto 
urinario (Luciani - Fisiologia dell’ uomo e Munzec - Centralbl. f. Klin. 
Med. 1892: n. 24: pag. 489). Questi risultati sperimentali concordano perfet- 
tamente con l’ aumento dell’ azoto urinario, indizio di un forte consumo di 
proteici, che, insieme all’ aumento dell’ acido ossiproteinico, fu riscontrato 
nella nostra ammalata. 
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V. - Ricerca dell’ acido ossiproteinico durante lo stato di guarigione. 


Ammalata Gi. Ida. 
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Queste !re analisi, fra di loro concordanti, dimostrano che il ri- 
cambio, durante lo stato di guarigione, & ritornato normale, e, sopra- 
tutto, che l’ azoto proveniente dall’ acido ossiproteinico, il quale, nelle 
analisi precedenti, raggiunse la elevata proporzione del 12,81, 15,30 e 
15,90 9, dell’ azoto totale, ora invece si è abbassato riducendosi alla 
normale proporzione del 3 °/, circa dell’ azoto totale. 


Si può dunque conchiudere che esiste una concordanza per- 
fetta tra il comportamento del ricambio e le manifestazioni 
morbose: tale correlazione potrebbe far sospettare che la pre- 
senza di quantità così eccessivamente elevate di acido ossipro- 
teinico sia in rapporto con la causa morbosa e che quindi una 
autointossicazione per acido ossiproteinico possa es- 
sere possibile. 

Malgrado questa constatazione, che non si può a meno di 
mettere in evidenza, di cose fra di loro concordanti e stretta- 
mente collegate, non intendo tuttavia trarre da essa conclusioni 
definitive, unicamente perchè ritengo che tre sole analisi ese- 
guite nello stato di eccitamento ed altrettante eseguite durante 
lo stato normale di guarigione, per quanto siano concordanti 
fra di loro e con le manifestazioni morbose, non bastino per 
affermare un fatto così importante quale sarebbe quello del- 
l’ autointossicazione per acido ossiproteinico. 

| Mi propongo invece di eseguire, quando mi sarà possibile, 
numerose altre ricerche sull’ urina, sul sangue, sul comporta- 
mento dell’ alimentazione e sull’ azione dell’ acido ossiprotei- 
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nico sugli animali, come ho giä indicato, con lo scopo di com 
pletare e dilucidare lo studio di questo argomento. 

Ritengo invece che si possa, dalle presenti ricerche, trarre 
queste conclusioni definitive e sicure: che, cioè, non unica ma 
molteplici sono le cause morbose delle differenti varietà cliniche 
che vengono riunite nella psicosi maniaco-depressiva; giacchè, 
mentre nel caso da me studiato a decorso circolare (ammalata 
Bruzzone) |’ eccitamento maniaco è determinato dall’ entrata in 
circolo di carbonato ammonico non trasformato in urea per 
un’ alterazione della funzione ureogenica, nelle ammalate in- 
vece, ora studiate, le quali presentano, d’ altra parte, una sin- 
tomatologia pure differente, quale è quella che manifestano le 
psicosi mestruali, gli stati misti e le forme a tipo irregolare, 
non si riscontra, durante l’ eccitamento maniaco, nessuna alte- 
razione della funzione ureogenica e per conseguenza nemmeno 
alcuna autointossicazione ammoniacale. 


Genova, Settembre 1915. 
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Berra Avv. L. La legislazione Italiana sui Manicomi e sugli 
alienati. Como, Tip. Ostinelli, 1915. 


E una pubblicazione assai utile che fa parte della Biblioteca pratica, 
raccolta dall’ Editore Ostinelli. Contiene il testo della Legge sui Manicomi e 
sugli alienati del 1904, con un sobrio, ma utile commento ad ogni articolo e 
il testo del relativo Regolamento. Vi sono aggiunte le diverse circolari Mi- 
nisteriali emanate per l’ applicazione della Legge e del Regolamento, e le 
disposizioni legislative e regolamentari attinenti ai Municomi e agli alienati, 
specialmente dei Codici Civile e Penale e relativi Codici di procedura e della 
Legge sulle Istituzioni Pubbliche di Beneficenza; vi sono anche aggiunti i 
moduli per ]' attuazione pratica delle varie norme. 

Consigliamo ui Colleghi questo libretto, in cui tuttocid che riguarda le 
disposisioni sui Manicomi si trova riprodotto ed utilmente coordinato. 


NOTIZIE 


Per le Perizie Medico-legali. 


La Società di Medicina Legale di Roma, radunatasi il 92 c. m., 
prendendo in considerazione gli inconvenienti gravissimi, giornalmente 
verificatisi, per essere venuta meno l’ applicazione del disposto del- 
| art. 209 del Codice di P. P., riguardante l’ adibizione dei Medici 
particolarmente esperti nelle discipline medico-legali e per essere stata 
abolita le revisione delle perizie medico-legali, ha votato il seguente 
ordine del giorno, da presentarsi alla R. Commissione incaricata delle 
più urgenti modificazioni da introdurre nel nuovo Codice di Procedura 
Penale presieduta dal Sen. L. Mortara, riservandosi di proseguire ad 
occuparsi della grave questione delle perizie riguardanti altre mende 
che la pratica forense ha rilevato. 


ORDINE DEL GIORNO: 


« La Società di Medicina Legale sintetizzando gli studi e le pro- 
poste fatte sulle perizie medico-legali nel nuovo Codice di P. P. in 
vista degli inconvenienti verificati nell’ applicazione degli art. 208 e 
seg. C. P. P, in omaggio agli interessi della Giustizia e della Scienza 
fa le seguenti proposte: 

« l. che sia con precise norme assicurato l’ affidamento .delle pe- 
rizie di preferenza ai Medici particolarmente esperti in Medicina Legale 
ferme restando le disposizioni riguardanti le perizie psichiatriche a 
norma del 2.° comma dell’ art. 209 C. P. P. 

« II. che siano stabilite in speciali norme regolamentari i requi- 
siti che debbono avere i Medici per essere ritenuti Medici Legali, da 
inscriversi in apposito Albo. 

« III. che sia possibile la revisione delle perizie medico-legali 
quando il parere dei periti non offre gli elementi necessari per |’ ac- 
certamento della verità. | 


IL PRESIDENTE 
Prof. A. TAMBURINI. 


oul Servizio psichiatrico di guerra 


Riproduciamo questa lettera del Prof. Tamburini, Presi- 
dente della Società Freniatrica Italiana, indirizzata al Prof. 
Brugia Presidente dell’ Associazione fra i Medici dei Mani- 
comi, relativa all' organizzazione del Servizio psichiatrico della 
nostra guerra, in risposta ad alcune osservazioni contenute nel 
Numero di Agosto-Settembre u. s. del Bollettino di quell’ As- 
sociazione. 


Roma, 10 Ottobre 1915. 


On. Sig. Presidente 
dell’ Associazione fra i Medici di Manicomi. 


Nel N.° di Agosto-Settembre u. s. del Bollettino di codesta onore- 
vole Associazione, parlando dell’ organizzazione del Servizio psichia- 
trico della nostra guerra, si accenna all’ insufficienza di tale organiz- 
zazione, perchè ]' opera dei Medici dei Manicomi che si trovano sotto 
le armi non é utilizzata come si dovrebbe, sia per non essere 
ad essi affidata la osservazione e la prima cura dei nevro- 
traumatizzati, sia perché non si istituiscono, fuori che in pochis- 
simi centri, servizi psichiatrici per militari alienati, sia in- 
fine perchè la funzione dei Consulenti psichiatri è enigmatica e di 
risultato pratico incerto. 

Di fronte a queste osservazioni, mi corre obbligo di far rilevare 
quanto segue: 

1.° Sino dall'inizio della nostra guerra la Presidenza della Società 
Freniatrica si pose a disposizione dell’ Ispettorato Centrale di Sanità 
Militare per tutto ciò che. potesse valere per la organizzazione del Ser- 
vizio psichiatrico di guerra: e d’accordo coll’Ispettorato stesso diramò 
una circolare a tutti i Direttori di Manicomi e di Cliniche psichiatriche 
invitandoli a porre a disposizione dell’ Autorità Sanitaria Militare, per 
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i militari alienati, i locali dei rispettivi Istituti e l'opera loro e dei 
loro Aiuti (cosa che mi risulta aver fatto quasi tutti, e in molti si 
sono già istituiti a tal uopo Reparti speciali), e a segnalare i Medici 
dei rispettivi Istituti che si trovano sotto le armi. 

2.° La Presidenza della Società Freniatrica ha sin da principio 
segnalati all’ Ispettorato stesso, man mano che ne riceveva notizia, i 
Medici di Manicomi e di Cliniche psichiatriche, ormai circa 180, che 
si trovano sotto le armi e specialmente al campo. E 1’ Ispettorato li 
segnalava e li segnala man mano ai Comandi di Corpi d’ Armata, 
perché sieno utilizzati pel servizio speciale delle malattie mentali e 
nervose e sopratutto per l’ osservazione e prima cura dei casi acuti 
(forme psicotraumatiche), il che, dove e quando era possibile, è stato 
attuato. 

3.° A rendere più stabile ed efficace tale servizio, d’ accordo fra 
l’ Intendenza generale dell’ Esercito, l’ Ispettorato di Sanità Militare e 
la Presidenza della Società Freniatrica, sono stati nominati, fra quelli 
che co] grado di Capitani Medici si trovavano già al fronte, quattro 
Consulenti psichiatri presso le Direzioni di Sanità delle Armate, uno 
per ogni Armata, i Prof. Morselli Arturo (1.* Armata), Bianchi 
Vincenzo (2.* Armata), Alberti Angelo (3.4 Armata), Pighini 
Giacomo (4.2. Armata), coll’ incarico di provvedere all’ accertamento 
dei casi di affezioni nevropsichiche e alla loro destinazione, e a tut- 
tociò che possa occorrere per la migliore organizzazione dell’ assi- 
stenza psichiatrica, fornendoli dei mezzi necessari per l’ osservazione 
e le prime cure, di Assistenti ecc. 

4.° Infatti, oltre a tale funzione di accertamento e di smista- 
mento, i Consulenti psichiatri provvedono già alla istituzione di Re- 
parti psichiatrici per osservazione di casi specialmente acuti nelle 
zone delle rispettive Armate, sia con Reparti centrali che con 
Succursali ed anche con luoghi di riposo per i semplici, e ra- 
pidamente guaribili, traumatizzati psichici. E sinora ne furono istituiti 
2 nella 1. Armata, 2 nella 2.3, 1 centrale e 3 succursali nella 8.3, 
1 centrale e 3 succursali nella 4. 

5.° Oltre a tali Reparti che si stanno istituendo in 1.* e 2.* linea, 
sono già stati istituiti nelle zone dei diversi Corpi d’ Armata, secondo 
le notizie inviate dai rispettivi Direttori di Sanità Militare a questa 
Presidenza, che è con essi in diretta comunicazione, sia in Ospedali di 
Riserva, sia presso Cliniche e Manicomi con Sezioni speciali, molti 
Reparti nevropsichiatrici, che a quest’ ora sono già non meno di 90, 
non solo nelle città menzionate nel Bollettino, Alessandria, Novara, 
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Treviso, ma anche in molti altri centri, come Torino, Genova, Milano, 
Pavia, Cremona, Piacenza, Parma, Reggio-Emilia, Brescia, Verona, 
Udine, Belluno, Firenze, Roma, Ancona, Napoli, Bari, ed altri si 
stanno per istituire in altre località. 

Certamente anche con tuttociò non si può ancora affermare che il 
Servizio d’ assistenza nevropsichiatrico per l’ Esercito combattente sia 
perfetto. Certo molte lacune sono ancora da riempire, molti altri 
provvedimenti sono ancora da prendere per renderlo completo. Tut- 
tavia, da quanto ho sopra enunciato, risulta evidente che sino dal 
principio della guerra si è cercato di utilizzare, quando e dove è 
stato possibile, i Medici alienisti e nevrologi sotto le armi 
nel Servizio d’ assistenza nevro-psichiatrica; che i luoghi 
di osservazione e di cura per i militari colpiti da affezioni ner- 
vose e mentali sono stati ben presto istituiti e si sono andati e si 
vauno man mano moltiplicando; che a rendere più stabile ed efficace 
tale servizio ha influito, ed influirà sempre più, !' opera dei Consu- 
lenti psichiatri presso le Direzioni di Sanità e le Intendenze delle 
Armate, la cui azione si andrà sempre più allargando, come è assai 
probabile che ne venga pure accresciuto il numero, per adibirli anche 
presso le Sanità dei Corpi d’ Armata. 

E ad ogni modo tuttoció prova che, non solo l’ Autorità Sanitaria 
militare, ma lo stesso Comando Supremo dell'Esercito ha riconosciuto 
la grande importanza del servizio psichiatrico di guerra, 
alla cui organizzazione non si era, invero, dapprima posta molta atten 
zione; e che se ció si é ottenuto, e se tale organizzazione si va ren- 
dendo sempre piü estesa ed efficace, é in gran parte dovuto alla So- 
cietà Freniatrica, che per opera della sua Presidenza e dei suoi membri 
più provetti (e qui mi piace menzionare, per debito di giustizia, i 
Prof. Bianchi e Morselli), ha richiamato, fin dall' inizio della guerra, 
l’ attenzione della Superiore Autorità Sanitaria Militare, la quale, ri- 
conoscendone subito la necessità, ha posto e pone ogni sua attività 
per renderla, per quanto è possibile, completa e veramente vantaggiosa 
alla salute dei nostri valorosi combattenti. 

Con perfetta stima 


İL PRESIDENTE DELLA SOCIETÀ FRENIATRICA 
TAMBURINI. 
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NECROLOGIE 


TOMMASO CLOUSTON. 


In etä di 75 anni ha cessato di vivere in Edimburgo uno dei 
più eminenti alienisti britannici, il Dott. Tommaso Clouston, So- 
praintendente del R. Manicomio di Morningside ( Edimburgo), già 
Presidente dell’ Associazione Medico-psicologica della Gran Bretagna. 
Clinico valoroso, esperto Direttore e a un tempo (come è compito in 
Inghilterra dei Sopraintendenti dei Manicomi) oculato Amministratore 
di Asili, Professore di Psichiatria nell’ Università di Edimburgo, le sue 
Lesioni sulla Classificazione delle pazzie, il suo Text-book di Psichiatria, 
le sue Lezioni cliniche sulle Malattie mentali e quelle sull’ Igiene della 
Mente, sulle Nevrosi di sviluppo, sulle Deficienze mentali, e specialmente 
i suoi studi sulla Pazzia giovanile, lo hanno meritamente posto in 
prima linea fra i Medici alienisti contemporanei. 


JULES SOURY. 


Il 10 Agosto u. s. ha cessato di vivere a Parigi il Dott. Jules 
Soury, in età di oltre 70 anni. Fu un cultore appassionato degli 
studi nevrologici, ai quali, sebbene non abbia portato contributi di 
ricerche personali di Laboratorio nè di Clinica, ha però arrecato un 
forte contributo di dottrina e di erudizione colle sue poderose opere Les 
fonctions du cerveau e, specialmente, Le systeme nerveux central; nella 
quale ultima tuttociò che di più importante e più moderno, senza 
trascurare l’ antico, la letteratura nevrologica ha. prodotto, venne da 
lui magnificamente raccolto e coordinato, costituendo un vero tesoro 
di cognizioni e di fatti, a cui deve attingere chiunque voglia appro- 
fondire i più interessanti problemi nevrologici. Grande amico del- 
l' Italia e degli Italiani, fu il primo a mettere in evidenza gli impor- 
tanti contributi della Scuola italiana sulle funzioni del cervello, di- 
mostrandone la superiorità sulle altre Nazioni. E noi dobbiamo man- 
dare alla Sua memoria un fervido tributo di ammirazione e di rico- 
noscenza, non solo per quanto egli ha dato alla scienza, ma perchè 
in epoche in cui tra Francia ed Italia non correvano sempre cordiali 
rapporti, fu uno dei più caldi propugnatori e collaboratori dei vincoli 
d' amicizia fra le due Nazioni sorelle. 

A. T. 


Prof. A. TAMBURINI, Direttore - Dott. E. Riva, Segretario della Red. 
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IL PRIMO QUARANTENNIO 


DELLA 


RIVISTA SPERIMENTALE DI FRENIATRIA 


— 


Col 1915 la nostra Rivista ha compiuto il suo primo qua- 
rantennio di vita. 

Sorta nel 1875, nell’ Istituto psichiatrico di Reggio, col ti- 
tolo di Rivista sperimentale di Freniatria e di Medi- 
cina Legale in relazione coll’ Antropologia e le Scienze 
giuridiche e sociali, per opera di Carlo Livi, Direttore di 
quel Manicomio e a un tempo della Clinica psichiatrica di Mo- 
dena, coadiuvato da due giovani, poco più che ventenni, Assi- 
stenti in quell’ Istituto, Enrico Morselli e lo scrivente, e as- 
sicuratasi la cooperazione di un gruppo di cultori, giovani la 
maggior parte, della Psichiatria e della Medicina forense, come 
Golgi, Virgilio, Lombroso, Tebaldi, Adriani, Tamassia, 
De Crecchio, Ziino, che formarono la prima schiera di at- 
tivi collaboratori, eou a capo, per la parte giuridica, il nome 
venerando di Francesco Carrara, essa si presentava con uno 
splendido Programma redatto dal Livi, nel quale l’ indirizzo 
anatomo-clinico e sperimentale della Psichiatria e della Medi- 
cina Legale e i loro rapporti colle Scienze giuridiche e sociali 
erano validamente affermati, e che potrebbe anche oggi essere 
posto in testa ad un nuovo Giornale psichiatrico. Tanto che 
noi crediamo far cosa grata ai lettori della Rivista, vecchi e 
giovani, riproducendolo integralmente in questo fascicolo;. ai 
vecchi, perchè rileggano quelle pagine che allora esprimevano 
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la nostra fede e il nostro entusiasmo: ai giovani, perchè veg- 
gano come già 40 anni or sono la Psichiatria Italiana si faceva 
banditrice di quel fondamento anatomo-patologico e sperimen- 
tale degli studi nevrologici e psichiatrici, che oggi sembrava ci 
fosse pervenuto dalle laboriose Nazioni teutoniche, e di quella 
colleganza fra la Psichiatria e le discipline antropologiche, giu- 
ridiche e sociali, di cui il Livi fu uno dei primi assertori e 
Lombroso il glorioso attuatore. | 

E il primo fascicolo della Rivista, pubblicato nel Gennaio 
del 1875, rispondeva pienamente al programma scientifico del 
giornale. Esso conteneva un lavoro istologico del Golgi (allora 
modesto medico dell’ Ospizio Incurabili di Abbiategrasso) sui 
Gliomi del cervello, uno del Livi sull’ Anatomia patologica 
della Paralisi progressiva, uno di Cesare Lombroso sul- 
l'Eziologia del delitto: di Virgilio, allora semplice medico del 
Manicomio di Aversa, sulla Microcefalia, di Morselli e Tam- 
burini sulle Degenerazioni fisicho e morali studiate negli Idioti, 
uno pure di Morselli sul Suicidio nei delinquenti, una Ras- 
segna del Golgi sugli Studi recenti sull’ Istologia del Sistema 
nervoso centrale e Rassegne medico-legali di Arrigo Tamassia, 
allora all’ estero per studi di perfezionamento. 

La Rivista fu subito accolta con grande favore dai psi- 
chiatri, dai nevrologi, dai medici legali, dai giurisperiti ed 
anche dai medici generici, che vi scorgevano, oltre l' indirizzo 
strettamente positivo, anche l'opera del fiore dei cultori di 
quelle discipline, opera espressa con spirito e nerbo e forma 
Italiana, e ne vedevano emanare la luce di nuovi astri, desti- 
nati, come fu infatti per parecchi di essi, ad accrescere lo 
splendore della scienza Italiana. 

E il vecchio Archivio Italiano per le malattie ner- 
vose e mentali, l’ unico Giornale psichiatrico che sino allora 


si pubblicasse in Italia, e che fondato e diretto dai due 


111 


gloriosi Nestori della Psichiatria Italiana, Andrea Verga e 
Serafino Biffi, aveva con onore issata e mantenuta alta la 
bandiera della Psichiatria Italiana, salutó il sorgere del nuovo 
Giornale con parole scritte dal Verga e che qui crediamo op- 


portuno riprodurre: 


« L’ apparizione di questo nuovo Giornale sull’ orizzonte psichia- 
trico ci ha dolcemente sorpresi. Nel bel mezzo del corrente secolo a 
stento si reggeva un foglio speciale col far da Appendice a una ri- 
putata Gazzetta Medica. Altri giornali mettevan fuori di quando 
in quando il capo per un istante e rientravano nell’ ombra. 

« Questa Rivista Sperimentale, si alza con una fronte così 
maestosa e raggiante, spiega intenti così nobili e larghi, e dispone di 
forze così vive e rispettabili, che l’ Archivio Italiano non solo la 
accoglie con simpatia, ma la inchina con rispetto. 

« Il nuovo Giornale gioverà alla coltura del paese, alla scienza, 
all’ umanità. Gli altri fogli, compreso |’ Archivio Italiano, si rin- 
chiudono in più modesta sfera; si limitano a parlar di Manicomi e 
delle malattie a cui questi sono consacrati; tengono conto particolar- 
mente del movimento scientifico della Penisola. La Rivista invece è 
un giornale cosmopolita, spazia quasi per tutto lo scibile, fa vela pel 
mare magnum dell’ Antropologia e della Medicina Legale, e studia 
con eguale attenzione il pazzo e il delinquente. Esso dunque riempie 
una vera lacuna del giornalismo Italiano, e deve essere il benvenuto 
per quanti amano il progresso dei lumi e della civiltà ». 


E nei fascicoli successivi della Rivista vedevano la luce 
altri lavori d’ Istologia dei centri nervosi del Golgi (i primi 
che uscissero in Italia), di Fisiologia di Schiff e lavori di 
Psichiatria clinica e forense di Livi, di Morselli, di Tam- 
burini, di Tebaldi, di Medicina Legale di Bellini e Ta- 
massia, e uno splendido studio del Livi sulla Pena di morte, 
antesignano di quella riforma per l’ abolizione della pena ca- 
pitale, che solo dopo molti anni doveva divenire una delle 
glorie della Legislazione Italiana. 

E così la Rivista, coll’ importanza dei lavori e colle sva- 


riate discipline di cui si occupava, acquistava sempre maggior 
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favore, non solo nel campo medico e psichiatrico, ma anche in 
quello dei Giurisperiti e dei Magistrati; e non solo in Italia, 
ma anche all’ estero, ove l’ interesse che suscitava e la sua 
diffusione si manifestavano coi favorevoli apprezzamenti della 
stampa medica e col fioccare degli abbonamenti di scienziati, 
di giuristi, di Istituti e di librai stranieri. Tanto che il Livi, 
all’ inizio del 2.° anno di vita della Rivista, poteva scrivere, 


in una bella prefazione, le seguenti parole: 


« Quando nel decorso anno ci accingemmo a dar opera a questo 
giornale, fu grande in noi l' esitanza e il timore. Sapevamo di pro- 
porci uno scopo arduo e serio: non ci faceva difetto il sentimento del 
dovere, né fermezza di volontà; animavaci anzi grandemente la valo- 
rosa schiera di cui ci eravamo circondati. 

« Ma noi temevamo irto di difficoltà materiali e morali il terreno: 
temevamo che il giornale non trovasse corrispondenza ne' medici e 
ne' giuristi: temevamo che quell’ alleanza che intendevamo cementare 
fra lo studio dell’ uomo fisico e dell’ uomo morale, fra il sapere me- 
dico e il sapere legale, potesse svanire prima di averla tentata: teme- 
vamo, che propugnando opinioni che paiono nuove e non sono, per- 
chè furono sempre nella coscienza di grandi intelletti, le diffidenze e 
i biasimi dovessero superare gli assentimenti e le approvazioni. 

« I nostri timori erano esagerati. Invece, cortese la stampa me- 
dica e legale: benigno il giudizio dei sapienti dell’ una e dell’ altra 
scienza: spontaneo, numeroso e fidente (a questo intendevamo spe- 
cialmente e questo sopratutto ci confortò) l’ accorrere e associarsi a 
noi dei cultori delle scienze giuridiche e sociali. 

« L' impresa, adunque, a cui ci eravamo accinti era giusta e op- 
portuna: lo scopo non era stato sbagliato: il nostro dovere alla meglio 
il compivamo. 

« Oggi veramente ci è grato vedere sul campo legale confitto so- 
lidamente il segnacolo di questa alleanza fra due scienze, che fin qui 
procedettero sempre divise senza incontrarsi mai, o si incontrarono 
solo per guardarsi in cagnesco, e darsi urti a vicenda: ci è grato veder 
raccolto intorno ad esso, insieme co’ Maestri di color che sanno, un 
valoroso drappello che rappresenta la nuova generazione scientifica, e 
che unisce all’ ingegno il volere, all’ ardimento la temperanza, all’ al- 
tezza dei propositi la onestà delle intenzioni: oggi ci è grato vedere 
l’ idea informatrice del nostro giornale messa in cammino; e potere 
scrivere dopo un anno, e dopo tante dubbiezze: Eppur si muove! ». 


Ge 

Ma nel Giugno del 1877 un grave lutto colpiva la Rivista: 
Il suo illustre fondatore, quegli che ne aveva concepito il ge- 
niale concetto e che aveva raccolto intorno a sè quel gruppo 
fattivo di cultori delle discipline psichiatriche e medico-forensi, 
cessava improvvisamente di vivere nel fiore dell’ età e nel cul- 
mine della sua attività scientifica e della meritata fama. 

Al Livi succedeva nella direzione dell’ Istituto psichiatrico 
di Reggio e nella Cattedra di Clinica psichiatrica di Modena lo 
scrivente, il quale pochi mesi innanzi era stato nominato a 
succedere al Prof. Lombroso nella Cattedra di Clinica delle 
malattie mentali a Pavia, e Direttore del nuovo Manicomio di 
Voghera. E colla direzione dell’ Istituto Reggiano, divenuto 
Istituto Clinico per la R. Università di Modena e di perfezio- 
namento governativo per i laureati medici nelle discipline psi- 
chiatriche, assumeva anche la direzione della Rivista. 

E questa grave e poderosa eredità noi assumevamo con tre- 
pidazione, ma a un tempo coll’ entusiasmo giovanile e coll’ ar- 
dore fattivo che ci veniva dal nobile esempio del Maestro per- 
duto, e questi sentimenti esprimevamo nel Proemio al fascicolo 
della Rivista, col quale ne assumevamo la direzione, e che 


quì riproduciamo: 


« Il Prof. Carlo Livi, l' illustre fondatore di questa Rivista, 
non é piü! Ad essa é mancata ad un tratto la mente creatrice, ordi- 
natrice. Quegli di cui essa formava da qualche anno il pensiero co- 
stante, la cura piü viva, a cui egli dedicava tutti gli istanti che i 
molti e faticosi uftici suoi gli permettevano. Se a noi è mancato in 
lui un altro padre, alla Scienza un Maestro, alla Nazione un operoso 
e integerrimo cittadino, alla Rivista è venuta meno la luce di cui 
essa rifletteva, aumentandolo, lo splendore; essa ha perduto quel 
centro potente di attrazione, verso cui convergevano armoniose tatte 
quelle forze, la cui fusione costituì per quasi tre anni la non comune 
energia di questa giovane Rivista. l 

« Se la vita intera del Livi è una scuola perenne di instancata 
operosità a pro’ della patria, della scienza, dell’ umanità, se nello 
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scorrere la sua vita, cosi vigorosa nel pensiero e nell' azione, noi 
ammiriamo di volta in volta il gagliardo patriota, il cittadino esem- 
plare, il raro filantropo, l’ illustre scienziato, il padre affettuoso, il 
venerando Maestro, pure è indubitato che questa Rivista, se non 
può arrogarsi il vanto superbo di essere l'opera piü insigne uscita 
dalla sua mente, poichè già ben perenne monumento Egli erasi eretto 
con altre opere, essa però costituisce tale un ardito tentativo, tale 
una iniziativa potente e feconda, da potersi dire senza orgoglio una 
delle opere più belle alle quali il nome del Livi è intimamente le- 
gato, e a un tempo un momento non indifferente nello sviluppo del 
pensiero Italiano, nel campo delle due scienze da essa abbracciate. 

« Sono ben noti gli intenti che promossero la fondazione di que- 
stà Rivista. La mancanza in [talia di un Giornale che si occupasse 
principalmente di Medicina forense, che riunendo le membra sparse 
qua e là di questa Scienza ne affermasse l’ esistenza rigogliosa anche 
presso di noi; la necessità, sentita dai cultori delle discipline mediche 
e da quelli delle giuridiche di accomunare fra loro cognizioni, scopi e 
vie d’intendersi a vicenda, specialmente su quelle questioni vitali che 
rappresentano da lungo tempo tra essi il pomo della discordia, quelle 
che riguardano 1' influenza degli organi del pensiero, e della organiz- 
zazione in generate, sulle azioni criminali e civili, fecero sorgere l'i- 
dea prima di una pubblicazione periodica, che studiasse la Freniatria, 
e la Medicina Legale con indirizzo strettamente sperimentale, svolgen- 
dole in relazione all'Antropologia e alle discipline giuridiche e sociali. 

e Le poche pagine in cui il Livi svolgeva, a guisa di programma, 
gli intenti del Giornale, costituiscono uno dei lavori più belli usciti 
dall’ingegno suo potente ed armonioso. E convien dire che tali inten- 
dimenti sieno. stati ben tosto e pienamente compresi e che questo 
Giornale rispondesse ad un bisogno realmente sentito, poichè le più 
vive dimostrazioni di simpatia lo salutarono al suo apparire e gli si 
serbarono poi costanti; e psichiatri e medici forensi, e sperimenta- 
tori e medici pratici e giuristi, ai quali tutti esso si indirizzava, lo 
confortarono di incoraggiamento, di lodi, di consigli e di valida col- 
laborazione. I nomi di Schiff, di Lombroso, di Golgi, di Bel- 
lini, di Tebaldi, di Virgilio, di Caselli, di Adriani, di Ziino 
e tanti altri, e pur quello venerando del Carrara, nou brillarono 
soltanto in un lusinghiero ma sterile elenco, bensì illustrarono con 
importanti lavori le pagine della Rivista, e cooperarono non poco 
al movimento fisio-patologico e clinico della Nevrologia e della Fre- 
niatria e a quello sperimentale della Medicina forense in Italia in 
questi ultimi anni e alla diffusione presso di noi delle più recenti 
conquiste compiute dalla Scienza in queste branche importanti. 

« La Rivista divenne anche palestra a molti giovani ingegni ed 
essa fu valido mezzo a che i loro nomi divenissero non ignoti nella 
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Scienza, e, convien dirlo, per lei molti legami di fraternità si strin- 
sero tra i cultori di essa, da far sperare con l'intima unione delle 
forze poderose di quelli che veneriamo come Maestri, con quelle ope- 
rose, concordi dei giovani cultori, possa svolgersi e rassodarsi uno 
spirito di fraternità scientifica, che é mezzo e sprone cosi potente al 
progresso della scienza. 

« Ora se dopo tanta sventura toccataci, è opera assai ardua |’ as- 
sumere la splendida eredità scientifica, che & rappresentata dalla con- 
tinuazione di questa Rivista, noi d’altra parte desideriamo, come 
un dovere per noi, come migliore omaggio verso la memoria di tanto 
Uomo, di non lasciare interrotta questa pubblicazione, alla quale 
egli con tanto affetto aveva dedicato gli ultimi anni della sua, pur 
troppo breve, esistenza. Noi sentiamo la gravità dell’ impresa, e non 
è senza trepidazione che l’ assumiamo. Ma ci conforta il pensiero e la 
coscienza che gli intenti e l’ indirizzo già dati alla Rivista dall’ il- 
lustre Maestro troveranno in noi gelosi custodi e fedeli continuatori: 
noi ci stringiamo attorno al suo nome, come attorno al più glorioso 
vessillo, pochi ma operosi, ma pieni d' affetto per la Scienza, fidenti 
se non del povero valor nostro, però della elevatezza e, diremo, della 
santità dell’ intento di cui ci facciamo i continuatori; raccoglieremo 
ad una méta comune tutte le nostre forze più vive, e, fiduciosi che 
non vorrà mancarci l'appoggio dei Maestri, che furono finora, più che 
compagni, fratelli col Livi nel combattere le battaglie della Scienza e 
dell’ Umanità, e la cooperazione de' giovani che hanno fatto e fa- 
ranno con noi le prime armi in queste lusinghiere e feconde tenzoni, 
proseguiremo l’ opera del nostro Maestro, se non con potenza d' in- 
telletto, certo però con quella forza che dà l’ intelletto d’ amore ». 


A corroborare la non lieve opera direttiva, chiamammo, 
nel 1878, alla condirezione della Rivista i colleghi Golgi, 
Morselli e Tamassia, e la redazione era affidata ai giovani 
Assistenti, di cui erasi arricchito l’ Istituto Reggiano, e il cui 
nome era destinato a brillare fra quelli dei più valorosi Medici 
alienisti Italiani, i Dott. Gaetano Riva, Giuseppe Seppilli, 
Dario Maragliano (immaturamente perduto non molti anni 
dopo), a cui si aggiunsero in séguito Buccola, Amadei, 
Algeri, Marchi, Tanzi, e l' amministrazione della Rivista 
veniva affidata al benemerito Vicedirettore del Manicomio 


Dott. Cesare Trebbi, che la tenne, con amoroso zelo, per ben 
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35 anni, sino quasi all’ epoca della sua morte. E sin da allora 
ogni fascicolo della Rivista era ricco di figure e di tavole, 
alla cui totale spesa essa provvedeva coi propri mezzi, ren- 
dendo così sempre possibile ai giovani cultori delle nostre di- 
scipline di stampare lavori, la cui pubblicazione era, perciò, 
non poco costosa. 

Nello stesso anno (1878), in cui assumevamo la direzione 
della Rivista, vi si iniziava la pubblicazione delle Ricerche 
sperimentali sulle funzioni del cervello, compiute da Luciani 
e Tamburini nello stesso Istituto psichiatrico di Reggio. Il 
quale, mercé l'impianto di completi Laboratori scientifici, isti- 
tuiti coi larghi mezzi di studio forniti da una illuminata Am- 
ministrazione ed anche dal Ministero della Pubblica Istruzione 
per essere esso divenuta la Clinica psichiatrica della R. Uni- 
versità di Modena, era ormai un vero centro di studi speri- 
mentali e clinici, i cui lavori venivano ogni anno raccolti in 
volumi col titolo di Memorie della Clinica psichiatrica della 
R. Università di Modena presso îl Frenocumio di Reggio, di- 
mostrando la rigogliosa produzione scientifica di quell’ Istituto. 
Quelle ricerche di Luciani e Tamburini, che portavano dati 
nuovi ed importanti alla dottrina dei Centri motori e sensori 
della corteccia cerebrale, furono, insieme a quelli di Alber- 
toni, i primi lavori Italiani sull’ importante argomento, dopo 
i primissimi lavori di Hitzig e Fritsch, e di Ferrier, e 
contemporanei e quelli di Munk e di Goltz. Nel tempo stesso 
uscirono nella Rivista gli studi clinici di Dario Maragliano 
sulle Localizzazioni motrici della corteccia cerebrale, che furono 
quasi contemporanee a quelle di Charcot e Pitres, mentre 
per la parte medico-forense, oltre a nuovi e importanti lavori 
di Lombroso, De Crecchio, Tamassia, Ziino, Franzo- 
lini ed altri, vi emergeva nel 1879 la brillante polemica sulla 


Pazzia morale tra Bonfigli e Palmerini, e nel 1880 vi ve- 
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nivano alla luce, nella parte psichiatrica, la memoria di Tam- 
burini sulla Genesi delle Allucinazioni, la cui dottrina fu poi 
universalmente accolta, e l’ articolo dello stesso sulle ricerche 
di Bartolomeo Panizza sulle Funzioni dei lobi occipitali, 
che rivendicò all’ illustre anatomico Italiano la scoperta dei 
centri visivi corticali, sino allora attribuita all’ Hitzig; e le 
ricerche di Selmi sugli Alcaloidi cadaverici (ptomaine), che 
aprirono il campo a tutte le ricerche ulteriori sulle autointossi- 
cazioni, e prelusero alle più recenti ricerche sui prodotti di di- 
sfacimento del sistema nervoso centrale. E nello stesso anno vi 
uscivano i primi studi di Gabriele Buccola sulla Psi- 
cologia fisiologica, che, continuati di poi e riuniti nella po- 
derosa opera « La Legge del tempo nei fenomeni del pensiero », 
lo ponevano in prima linea come cultore di Psicologia speri- 
mentale e di Psicologia patologica, troppo immaturamente an- 


ch' egli rapito alla scienza ! 


Nel 1880 si riuniva a Reggio il Congresso della Società 
Freniatrica Italiana, a cui tutta la giovane generazione psi- 
chiatrica e nevrologica accorse con fervore, portandovi impor- 
tantissimi contributi d' osservazione e di esperimenti, fra cui 
basti ricordare le ricerche di Golgi sulla Istologia del mi- 
dollo spinale, di Tartuferi sui Centri visivi, di Luciani sul- 
| Epilessia corticale e sulla sua trasmissione ereditaria, di 
Buccola sulle Ricerche psicoflsiche, di Morselli sulla Di- 
stribuzione della pazzia in Italia, di Seppilli e di Riva sui 
Reflessi tendinei e sulla Termogenesi nella paralisi progres- 
siva, di Tamburini e di Gonzales sulla Microcefalia, di 
A. Verga sulla Rupofobia, di Amadei sulle Misure cranio- 
metriche negli alienati, di Tamassia sulla Mania transitoria, 
di Bonfigli e Palmerini sulla Pazzia morale, e tanti altri, 


che resero memorabile e glorioso quel Congresso psichiatrico. 


Nel 1881-82 uscivano nella Rivista le Ricerche speri- 
mentali di Tamburini e Seppilli sull' Zpnotismo, e vi si 
cominciava la pubblicazione di un poderoso lavoro, che doveva 
far epoca nella Istologia del sistema nervoso, quello Sulla fine 
anatomia degli organi centrali del sistema nervoso, che già 
premiato dall' Istituto Lombardo, dopo non poche difficoltà per 
la costosa pubblicazione delle numerose tavole, vedeva final- 
mente la luce, e vi continuava negli anni successivi, nella no- 
stra Rivista (che vi contribuì anche coi propri mezzi), e che 
diede al Golgi fama mondiale, come il principe degli istologi 
del sistema nervoso. 

E nello stesso anno, 1882, Leonardo Bianchi, atlora sem- 
plice Prof. pareggiato all’ Università di Napoli e medîco di quel 
Manicomio, vi pubblicava le sue Ricerche sperimentali sulle 
compensazioni funzionali del cervello; e Marchi, che fu il primo 
a dirigere i nuovi Laboratori scientifici istituiti nel Manicomio 
di Reggio, le sue prime Ricerche istologiche sul sistema nervoso, 
continuate poi colle successive classiche ricerche sui Corpi 
striati e i Talami ottici (1885-86) e sulle Degenerazioni conse- 
cutive all’ estirpazione del cervelletto (1887), ed enunciandovi poi 
quel suo Metodo di colorazione per le fibre nervose degenerate, 
a cui furono dovuti tanti progressi nell’ istologia del sistema 
nervoso e che rese ovunque celebre il suo nome. È nell’ anno 
seguente Luciani vi pubblicava le sue prime ricerche sulla Fi- 
siologia del cervelletto, Morselli vi descriveva il suo Dinamo- 
grafo, Tanzi e Riva vi iniziavano i loro studi sulla Paranoia, 
e Guicciardi, Tanzi, Tambroni e Algeri le loro ricerche 
di Psicologia sperimentale sui Tempi di reazione nei malati 
di mente. 

Negli anni successivi Marchi e Algeri vi pubblicavano 
le loro ricerche sperimentali e anatomopatologiche sulle Dege- 


nerazioni consecutive a lesioni della corteccia cerebrale, che 
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portavano fatti nuovi a couferma della funzione senso-motoria 
della zona rolandica, e Fano e Lourie quelle sulla Fisiologia 
dei lobi ottici, e Seppilli gli studi sull’ Epilessia corticale, e 
Bianchi sulla Sordità verbale, e Tamburini la Psicopato- 
logia del parricida imbecille morale Sbrocco e Tanzi le Ri- 
cerche termoelettriche sulla corteccia cerebrale negli stati emo- 
tivi, e Belmondo le Alterazioni istologiche del midollo spinale 
nei pellagrosi. 

Giustamente si è detto e ripetuto che quegli anni (il de- 
cennio 1875-1885) rappresentarono, col fervore del lavoro, colla 
quantità ed importanza delle pubblicazioni, il periodo aureo 
della Psichiatria Italiana. 

Ma nel 1890 appare nella Rivista il nome di un giovane 
patologo, destinato a divenire un astro luminosissimo della 
Scienza Italiana, Giulio Vassale, succeduto al Marchi nella 
direzione dei Laboratori scientifici dell’ Istituto psichiatrico di 
Reggio, coi primi suoi lavori sulle Intiezioni di succo tiroideo 
nei cani stiroidati, che dovevano aprire una nuova fase di studi 
e di scoperte sulle funzioni delle glandole endocrine e nel 1891 
i suoi Nuovi melodi d' indagine istologica sul sistema nervoso, 
e sulle Degenerazioni primarie e secondarie dei centri nervosi e 
in seguito tutte le sue ricerche originali e le sue vere scoperte 
sulla tiroide, le puratiroidi, lY ipofisi, le capsule surrenali ecc. E 
in quell' epoca uscirono pure i lavori di De Sarlo (che, abban- 
donata la Psichiatria, divenne poi uno dei primi filosofi d' Italia) 
sull' Incosctente, e (con Bernardini) sul Polso cerebrale, e gli 


studi di Ottolenghi sull’ Epilessia psichica. 


Nel 1892 un importante avvenimento si compieva nella 
Rivista, ed era la sua fusione col vecchio e benemerito 
Archivio Italiano per le malattie nervose e mentali, 


che cessava dalla sua pubblicazione, e la cui Direzione, sino 
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allora tenuta da Andrea Verga e Serafino Biffi, entrava 


a far parte di quella della Rivista. Questo avvenimento 


veniva nella Rivista annunciato colle seguenti parole: 


« Col 1892 la Rivista sperimentale di Freniatria e V Ar- 
chivio delle Malattie mentali e nervose (che cessa la sua pub- 
blicazione indipendente) formeranno un solo giornale, nella cui dire- 
zione si uniranno le Direzioni dei due periodici. 

« Quando or sono 40 anni sorgeva, per opera del Verga, il primo 
periodico di Psichiatria in Italia, dovè rivestire la forma ben modesta 
di una semplice Appendice psichiatrica ad una fiorente Gazzetta 
Medica, tanto sarebbe sembrato ardito, per non dire assurdo, il ten- 
talivo di fondare un apposito Giornale per una specialità, che aveva, 
nel novero delle Scienze mediche, così poca importanza e che contava 
così picciol numero di cultori. Ma dopo pochi anni l' umile pianticella 
aveva tronco e rami vigorosi e non aveva più d’ uopo di menar vita 
parassitaria, ma poteva già fiorire di una esistenza propria. E alla 
modesta Appendice succedè nel 1864 |’ Archivio delle Malattie 
mentali e nervose, che, diretto dal Verga, dal Castiglioni e dal 
Biffi, fu per tanti anni la palestra ove tutti gli Alienisti italiani fe- 
cero le prime prove e diedero i loro migliori saggi, fu per molti anni 
l'unico ed onorato segnacolo all’ estero della esistenza di una Psi- 
chiatria Italiana. 

« Nel 1875 sorgeva in Reggio la nostra Rivista, cui un fortunato 
cumulo di circostanze e di giovanili energie permise di allargare il 
campo dell'attività scientifica, estendendola alla Fisiologia, all' Antro- 
pologia, alla Medicina forense, alle Scienze giuridiche e sociali. La 
sua comparsa fu, per altro, come l'indice della notevole evoluzione, 
della grande moltiplicazione delle forze psichiatriche che si andava 
producendo in Italia. Poichè ad essa seguirono, più o men presto, 
altri periodici dedicati allo studio delle malattie nervose e mentali e 
delle loro applicazioni medico-forensi, quali ]' Archivio di Psi- 
chiatria e Scienze penali di Lombroso, il Giornale di Ne- 
vrologia del Vizioli, la Psichiatria di Buonomo e Bianchi, 
gli Annali di Freniatria del Marro, nonchè il Manicomio di 
Nocera, il Pisani e la Rassegna di Palermo. Così non meno di 9 
periodici e tutti di una certa importanza rivelavano il forte risveglio 
e la non comune laburiosità degli alienisti Italiani, e l’ esistenza di 
altrettanti centri di studio e di attività scientifica, di cui quelli erano 
e sono i rappresentanti. 

« Ma dopo questo periodo di energica espansione, si direbbe che 
si senta oggi piuttosto il bisogno di tornare a concentrare di nuovo le 
forze, per evitarne lo sperpero e per una maggiore unità d’indirizzo: e 
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già i due giornali di Nevrologia e Psichiatria di Napoli si fon- 
dono in un solo ed ora fa altrettanto l Archivio col nostro. E, ciò 
facendo, esso non muore già: ma trasfoude la sua vita in quella che, 
eome tutti gli altri periodici Italiani di Psichiatria, non era che un 
suo derivato per gemmazione. 

« La nostra Rivista si sente orgogliosa di essere chiamata a con- 
tinuare le gloriose tradizioni del primo Giornale psichiatrico italiano, 
e mentre è lieta di riunire nella sua Direzione i due Venerandi che fu- 
rono gli antesignati e sinora il centro principale intorno a cui si ag- 
grupparuno gli Alienisti italiani, essa confida che tutti quelli che va- 
lorosamente cooperarono a tener alto il nome e le sorti dell’ Archivio, 
presteranno la loro opera con eguale amore al Giornale in cui esso si 
continua. 

« Ma il compito che ora la Rivista si assume di continuare le 
tradizioni dell’ Archivio e il deliberato del Congresso di Milano che 
essa divenga pure, com’ era |’ Archivio, Vl Organo ufficiale della 
Società Freniatrica Italiana, le impongono nuovi obblighi e le 
aprono nuovi orizzonti. Gli interessi pratici, le questioni di Tecnica 
manicomiale, la cronaca più importante degli Stabilimenti, da cui si- 
nora, per uno spirito di severo rigorismo scientifico, la Rivista si 
era tenuta lontana, entrano necessariamente a far parte del suo campo 
d' osservazione e d' azione. Invece certi studi di Medicina legale pura, 
che non avevano alcuna attinenza colla Psichiatria, ora, come troppo 
alieni dal suo obbietto speciale, debbono essere lasciati in disparte e 
cedere il campo a quella parte, già tanto estesa, della Medicina fo- 
rense, che piü strettamente si collega colla Psicopatologia, la Nevro- 
logia e l’ Antropologia, e che forma il vero addentellato fra le disci- 
pline psicologiche e quelle giuridiche e sociali, e a cui piü special- 
mente mirava, sin dai suoi inizi, la nostra Rivista nel dedicare una 
parte di sè alla Medicina Legale. 

« Ma oltre ciò in un Giornale che, come il nostro, andava, ed ora 
andrà tanto più, per le mani di tutti gli Alienisti italiani, la necessità 
si impone che, oltre ai più importanti lavori originali di cui possono 
arricchirla i cultori delle discipline psichiatriche e nevrologiche, si dia 
modo al lettore di essere tenuto in corrente dei maggiori e continui 
progressi della scienza nostra in ogni parte del mondo. Quindi la ne- 
cessità di dar largo campo alle riviste dei giornali italiani e stranieri, 
oltre alle rassegne generali e alle bibliografie dei lavori più 
importanti. 

« Tuttociò accresce grandemente il lavoro e la fatica di redazione 
della Rivista e dovrà accrescerne anche la mole. Noi però ci accin- 
giamo, ben lieti e volenterosi, all’ aumentato lavoro, certi di giovare 
alla scienza e alla pratica della specialità nostra e fidenti nel buon 
volere di quei valenti ed animosi giovani da cui abbiamo la fortuna 
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di essere coadiuvati. E ció non chiedendo ai nostri colleghi ed asso- 
ciati alcun altro maggior compenso, che il benevolo interessamento 
all’ opera nostra e quella puntualità all’ adempimento dei loro obbli- 
ghi, che, mentre è condizione prima alla esistenza materiale di un 
periodico, gli fornisce quella continua azione dinamogena che gli per- 
mette di servare esattamente gli obblighi propri e, quando è possibile, 
di estendersi anche oltre i confini di questi, facendo ogni sforzo, come 
ha sempre fatto la Rivista, per favorire, in tutti i modi possibili, la 
produzione scientifica seria e duratura e tener alto il nome italiano. 

e Con questi intenti la Rivista entra nel suo XVIII anno di vita, 
fidente nella unificazione delle molte energie che ora in essa conver- 
gono, e sopratutto nell’ avvenire della Psichiatria italiana, al cui pro- 
gresso essa dedicherà sempre tutte le sue forze ». 


E da allora, in base al programma surriferito, cessava 
nella Rivista la pubblicazione di lavori di Medicina Legale 
pura non attinenti alla Psichiatria e all’ Antropologia, pur 
rimanendo sempre alla condirezione Arrigo Tamassia, il 
quale vi aveva sino allora portato, in Psichiatria Forense, 
come in tutti gli altri rami della Medicina legale, importan- 
tissimi contributi. E nella redazione della Rivista, di cui era 
allora a capo il Belmondo, entravano, coi vecchi già nomi- 
nati, nuovi elementi, tutti allievi dell' Istituto psichiatrico di 
Reggio, come Petrazzani, Codeluppi, Roscioli, Del Greco, 
Amaldi, Pellizzi, tutti destinati a percorrere brillanti car- 
riere manicomiali o universitarie, e che tutti collaboravano, 
oltrechè con lavori originali, anche con recensioni, sunti, ras- 
segne sintetiche ecc., per tener sempre, come la Rivista 
aveva fatto sin da principio, i lettori in corrente del lavoro 
psichiatrico mondiale e specialmente di quello Italiano. 

Non ci indugieremo sulla enumerazione dei più importanti 
lavori pnbblicati nella Rivista negli anni successivi, perchè, 
trattandosi di epoca abbastanza recente, sono a tutti ben noti: 
ricorderemo solo come vi figurassero (oltre quelli già enunciati) 


i nomi di Albertoni, Mingazzini, Tonnini, Agostini, 
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Pieraccini, Cappelletti, Cristiani, C. Rossi, A. Stefani, 
Borri, Gurrieri, Antonini, De Sanctis, D’ Abundo, 
Giannelli, Bottazzi, Zeri, e vi cominciavano ad apparire, 
con importanti lavori, i nomi di due giovani destinati ad ac- 
quistare meritata fama nella Istologia e nella Psichiatria, Er- 
nesto Lugaro e Arturo Donaggio, e quello di G. C. Fer- 
rari, divenuto poi, dopo il Belmondo, Redattore capo della 
Rivista, e che, oltre a geniali lavori di Psicologia normale e 
patolugica vi pubblicava con Guicciardi i primi studi italiani 
sull’ argomento, poi tanto discusso, dei Testi mentali nei nor- 
mali e negli alienati, e sui Calcolatori e sui Lettori del pensiero, 
compiuti in quel Laboratorio modello di Psicologia sperimen- 
tale, che, per opera di quei due valorosi, fu istituito nel Fre- 


nocomio di Reggio. 


Col 1895 un nuovo cangiamento si compieva nella Rivista 
e nella sua condirezione. Il Direttore della Rivista era stato 
chiamato a Firenze al posto di Professore di Clinica delle ma- 
lattie mentali e di Sopraintendente di quel nuovo Manicomio di 
S. Salvi, alla cui erezione ed organizzazione aveva per parecchi 
anni presieduto, e con lui doveva passare a Firenze anche la 
Rivista, alla quale quella Amministrazione Provinciale conce- 
deva lo stesso assegno annuo che, sino dalla sua fondazione, 
le era stato corrisposto dalla Amministrazione del Frenocomio 
Reggiano: e ciò perchè la Rivista divenisse specialmente or- 
gano della produzione scientifica del nuovo Istituto psichiatrico 
fiorentino, come era stata fino allora di quello di Reggio. Ma 
lo scrivente, per l’ affetto all’ Istituto Reggiano, al quale aveva 
dedicato gli anni migliori della sua vita, preferì allora non di- 
staccarsene, e al suo posto a Firenze fu nominato il Prof. Tanzi, 
allora Direttore della Clinica psichiatrica di Palermo. E sì stabilì ` 


che a Firenze sorgesse un periodico psichiatrico, che fosse come 
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un appendice della Rivista di Freniatria (con abbonamento 
cumulativo), e ciö nel senso che questa assumeva il carattere di 
un vero Archivio per lavori originali, e rassegne critiche e 
sintetiche, e il nuovo Giornale quello di Rivista per brevi co- 
municazioni preventive e numerose recensioni di lavori spe- 
ciali, di opere ecc. E a cementare la intima colleganza fra il 
vecchio e il nuovo periodico, la direzione di quest' ultimo era 
affidata, oltre che al Tanzi, ai due fondatori della Rivista 
sperimentale, Tamburini e Morselli, e nella direzione 
della Rivista madre entrava anche Eugenio Tanzi. E questo 
cambiamento e il sorgere del nuovo periodico col titolo di Ri- 
vista di Patologia mentale e nervosa fu annunciato ai 


lettori della Rivista sperimentale col seguente avviso: 


« La ognor crescente attività in Italia nel campo nevrologico e 
psichiatrico e perciò il numero, la mole e !' importanza dei lavori ori- 
ginali che veggono la luce nella Rivista, hanno necessariamente 
sempre più limitato lo spazio di questa destinato a render conto, colle 
riviste, dei lavori che si pubblicano altrove. 

« D'altra parte, malgrado la cooperazione di volenterosi e distinti 
giovani, non era possibile, per molte ragioni, sopratutto di spazio, te- 
nere a giorno i lettori della Rivista di tutto il movimento scientifico, 
oggi così attivo e rapido, di tutte le altre Nazioni. Tale cómpito non 
poteva essere efficacemente attuato che da un altro Giornale, il quale, 
coordinato nell’ indirizzo e negli intenti colla Rivista stessa, avesse 
il precipuo scopo di essere una rassegna italiana di tutti i lavori ne- 
vrologici e psichiatric: che si pubblicano in Italia e fuori. Ora questa 
meta, da tempo accarezzata, diviene un fatto compiuto colla pubblica- 
zione del nuovo Giornale, Rivista di Patologia nervosa e men- 
tale, che, sotto la direzione del Prof. Tanzi e dei due fordatori 
della nostra Rivista, uscirà a Firenze e in cui agli attuali suoi 
principali compilatori si associano nuovi e giovani elementi. In essa, 
oltre la completa rassegna delle pubblicazioni nevrologiche e psichia- 
triche, vedranno la luce brevi comunicazioni e memorie, che richieg- 
gono sollecita pubblicazione. La nostra Rivista conterrà le memorie 
originali, le rassegne generali e farà cenno delle opere più importanti 
che saranno ad essa inviate. 

« Gli associati della nostra Rivista avranno il vantaggio di un ab- 
bonamento cumulativo. E coi due Giornali uniti, i nostri lettori, oltre 
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ad aver presente la maggior parte della produzione originale italiana in 
Patologia mentale e nervosa, saranno sempre tenuti al corrente di tutti 
i progressi di queste scienze in Italia e all’ estero, non che del movi- 
mento attivissimo degli studi ad esse più affini e che sono per esse in 
gran parte fondamentali. | 

« Avversari dello sperpero delle forze, noi siamo certi con questa 
unione di energie in due pubblicazioni fra loro coordinate, di far cosa 
utile al progresso e alla diffusione della coltura psiehiatrica Italiana ». 


In séguito, col crescere della produzione psichiatrica, la 
Rivista di Patologia nervosa e mentale, aumentando di 
volume e pubblicando anche lavori di una certa mole, divenne, 
per così dire, autonoma, pur serbando sempre la stessa condi- 
rezione. 

Da allora nuovi nomi di valorosi giovani scienziati appa- 
iono nella nostra Rivista, come quelli di Patrizi, di Fusari, 
di Giuffrida Ruggeri, di Giannuli, di Biancone, di For- 
nasari, di Finzi, di Caselli Arnoldo (questo con importanti 
ricerche sperimentali sull’ ipofisi a conferma della dottrina iper- 
pituitaria di Tamburini sull’ Acromegalia) di Angiolella, 
di Obici, (questi quattro valorosi giovani immaturamente ra- 
piti alla scienza), di Pastrovich, di G. Modena, di Ceni. 
Il quale ultimo vi iniziava le sue numerose ricerche originali 
sugli Aspergilli e penicilli nella pellagra, che se non hanno 
portato ad una sicura dottrina patogenica della pellagra, 
hanno però rivelato nuovi fatti interessanti sulla biologia 
degli ifomiceti, e poi quelle sulle Malformazioni dell’ embrione 
per intossicazione sperimentale, seguìte poi dalle ricerche sui 
Rapporti fra il cervello e gli organi sessuali, che egli ed i 
suoi allievi continuano tuttora; mentre Donaggio vi pub- 
blicava le sue scoperte sul Reticolo endofibrillare della cel- 
lula nervosa e i suoi Nuovi. metodi d’ indagine per rivelarne 
la struttura normale e le sue modificazioni per lesioni spe- 
rimentali e per lo studio delle Degenerazioni degli elementi 


nervosi. 
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Nel 1901 si celebrava solennemente, nell' Istituto psichia- 
trico di Reggio, il venticinquennio di vita della Rivista colle 
onoranze al suo Direttore, che compieva anche il venticinquennio 
di Direzione del Frenocomio Reggiano e dell’ Insegnamento psi- 
chiatrico Universitario. E il Comitato, composto dei Redattori e 
Collaboratori della Rivista, in grandissima parte suoi allievi, 
e di Colleghi psichiatri italiani e stranieri, rivolgeva al Direttore, 


nel fascicolo della Rivista a lui dedicato, le seguenti parole: 


« Da questa stessa Rivista, che ha rispecchiato e rispecchia le 
sue più alte idealità, giuoga ad Augusto Tamburini I!’ omaggio e 
il reverente saluto: da questa che è come la sua casa spirituale, tutta 
colma di ricordi, dove si è raccolto e si raccoglie da venticinque anni, 
attorno al suo pensiero, il pensiero di colleghi e di discepoli. Qui, tra 
i ricordi, amiamo ricordare: sono oggi venticinque anni da quando 
Augusto Tamburini cominciò a reggere le sorti di questo giornale; 
non solo, ma quando fu chiamato a succedere, nella Direzione del 
Frenocomio di Reggio-Emilia, a Carlo Livi; e da quando il Governo 
lo innalzò alla dignità della Cattedra universitaria: tre momenti fon- 
damentali della sua vita; tre forme di attività ch’ egli ha integrate e 
fuse armonicamente a vantaggio e a onore della Psichiatria italiana. 

« Riandare la lunga via percorsa fino ad oggi dalla mente di 
Augusto Tamburini, significa assistere allo svolgersi di un’ ener- 
gia che non ha mai sosta, guidata da una concezione sempre serena; 
di un’ attività che ne trascina altre con sé, e le incita e le disciplina 
al tempo stesso, insegnando la necessità di frenare il pensiero con 
una severa critica, in un campo dove la ricerca è ardua e la chimera 
è pronta agli inganni. 

« Informare lo studio della Psichiatria ai criterii e alle esigenze 
del metodo positivo: questo il pensiero dominante ch’ egli tradusse in 
atto con le sue vaste ricerche, divenute patrimonio stabile della scienza, 
che vanno dalle localizzazioni cerebrali ai fenomeni dell’ Ipnotismo, 
dalla Fisiopatologia del linguaggio alle Degenerazioni fisiche e morali 
dell’ uomo, dai Fenomeni telepatici e spiritici alla Genesi delle alluci- 
nazioni; e con l' innalzare a importanza sempre maggiore i mezzi di 
ricerca obbiettiva nell’ Istituto psichiatrico. 

« Quanta vita attorno a lui! Se egli oggi vorrà ricordare, rivedrà 
certo con emozione per la serie degli anni succedersi anime giovani, 
chiedenti nel suo Istituto la gioia della ricerca scientifica, rivedrà i 
segni annunciatori delle loro prime soddisfazioni o dei loro primi 
sconforti, delle loro speranze e dei loro ideali; e nella sua mente si 
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delineerà, vissuta sotto i suoi occhi, accompagnata dal suo cuore, a- 
nimata dalla sua stessa voce, buona parte della Psichiatria italiana. E 
tutti quelli che hanno attinto, dalla sua parola o dai suoi scritti, l’in- 
segnamento; o che hanno affidato al suo Giornale il frutto delle loro 
migliori fatiche; o che, seguendo i) suo consiglio e la sua guida, hanno 
presso di lui trascorso qualche periodo — per molti, il più grato nella 
memoria — della loro esistenza a preparare la trama paziente di qualche 
ricerca e ad attendere dall’ opera assidua lo scaturire di un vero scien- 
tifico: tutti ripenseranno, a loro volta, e saluteremo oggi il Maestro. 

« Un Maestro che ha formato la Scuola, e l' ha intesa non già 
come la schiava di una formula, ma come una creatura forte a cui la 
vita viene da tutte le sorgenti. Non lo schema prefisso, ma la deriva- 
zione, da tutte le tendenze, da tutte le attitudini, dagli elementi utili 
a lumeggiare i problemi del Pensiero. Egli ha voluto che tutte le voci 
parlassero, purchè parlassero il vero; che tutti i mezzi scientifici di 
studio fossero tentati, tutte le vie fossero battute; e per queste vie 
molteplici ha volto le energie che gli si presentavano, vagliandole pri- 
ma e scoprendone la direzione utile e le note essenziali e queste ali- 
mentando: e non ha lasciato mai che alcuna fiamma, viva e pura, si 
estinguesse. 

« Così egli, con le opere e con i consigli, ha potentemente con- 
tribuito a che la Psichiatria distendesse le sue radici nel vasto ter- 
reno della Biologia e ne traesse una sostanza profonda e nuova. 

« Ma egli non ha considerato la Scienza soltanto come una mani- 
festazione elevata e astratta del pensiero: |’ ha intesa anche come 
quella che deve suggerire la parola buona, quella che deve scendere 
e aggirarsi consolatrice fra gli uomini che soffrono. 

« Ed è bene che le onoranze allo Scienziato e al Direttore avven- 
gano, oggi, nella stessa Sala ove stanno le imagini di quelli che, per 
la grandezza del Frenocomio di Reggio, trasmisero |’ uno all’ altro un 
nobile sogno, un sogno sempre più alto man mano che si traduceva 
nella realtà. Nel veder fatto omaggio a Chi serbò salda la continuità 
della tradizione, animandola di forme nuove e razionali inspirate alla 
scienza e alla pietà, le imagini amiche, genii del luogo, propizieranno 
e assentiranno. 

« E assentiranno quanti amano ancora le energie sane: quanti 
vedono Augusto Tamburini informare la propria attività a un 
senso umano: volgerla a consiglio in alti Oftici dello Stato, a risve- 
glio e a guida in benefiche iniziative; lanciarla nella vita sociale. 

« Accolga egli, ora, il saluto in questo venticinquesimo anniver- 
sario della prima sua affermazione scientifica e pratica; in questa sosta 
ideale tra il passato e l’ avvenire che riannoda i ricordi migliori, ac- 
colga i voti e gli augurî di quanti sentono tutta la poesia che sta 
racchiusa nella sua opera di scienzialo e di uomo ». 
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D' allora in poi alla numerosa schiera di collaboratori della 
Rivista si aggiungevano sempre nuove giovani energie, con 
D’ Ormea, Garbini, Pizzoli, Besta, Pighini, Medea, 
Panegrossi, Sergi S., Gonzales P., Mondio, Lugiato, 
Giacchi F., Ascenzi O., Stern, Morselli Arturo, Riva E. 
il quale divenne poi Redattore Capo della Rivista e che vi 
pubblicava, insieme ad altri interessanti lavori, un bellissimo 
studio sul famoso Idiota microcefalo Battista, che formò og- 
getto di vivo interessamento scientifico di parecchie genera- 
zioni di studenti e di Medici che sono passati per l’ Istituto 


psichiatrico di Reggio. 


Nel Giugno 1905 il Direttore di questa Rivista venne chia- 
mato dalla Facoltà Medica di Roma, in séguito alla morte del 
Prof. Sciamanna, alla Cattedra di Clinica psichiatrica in quella 
Università, ed avendo accettato e pur cominciandovi l’insegna- 
mento nell’ anno scolastico 1905-1906, si trasferiva definitiva- 
mente alla nuova residenza sulla fine del 1906. E poichè la 
Rivista era stata fondata a Reggio e per ben 30 anni vi era 
stata pubblicata con sussidi annui di quella Amministrazione 
ed era stata principalmente l’organo della cospicua produzione 
scientifica di quell’ Istituto. e come per mantenere un anello di 
congiunzione fra il Direttore della Rivista e l’Istituto a cui 
egli aveva dedicato più di 30 anni di operosità scientifica e 
pratica, si convenne coll’ Amministrazione del Frenocomio che 
la Rivista, la cui proprietà veniva ceduta al Frenocomio stesso 
(anche per assicurare la sua perenne vita avvenire), seguiterebbe 
ad essere pubblicata a Reggio, rimanendo però sempre I!’ alta 
Direzione, ed anche la Sopraintendenza all’ amministrazione di 
essa, al Prof. Tamburini e nella condirezione entrava il nuovo 
Direttore del Manicomio di Reggio, il Prof. Guicciardi, e la 


redazione era affidata ad un medico del Frenocomio di Reggio, 
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che era, ed é, il Dott. Emilio Riva, coadiuvato dagli Aiuti 
della Clinica psichiatrica di Roma. 

Col passaggio a Roma della Direzione della Rivista, entrò 
subito a far parte della redazione di essa, e a pubblicarvi i 
propri lavori, una schiera di giovani valorosi appartenenti alla 
Clinica psichiatrica Romana, i Dott. Cerletti e Perusini, 
nominati Coadiutori al Redattore Capo, Fabrizi, Forlì, Guidi, 
Pardo, Fornaca, Bioglio, Bonfiglio, e di poi Pilotti, 
Livi, Ciarla, e di Medici del Manicomio o di altri Istituti 
che lavorarono nei Laboratori della Clinica, G. Montesano, 
Costantini, Funaioli; come a Reggio si aggiunsero nuovi 
elementi coi Dott. Bertolani, Barbieri, Montanari, Caz- 
zamalli, Fontanesi, Gorrieri, ecc., divenendo così la Ri- 
vista l organo della produzione scientifica dei due importan- 
tissimi Istituti psichiatrici di Reggio e di Roma, e nel tempo 
stesso vi portavano nuovi contributi gli addetti alla Clinica 
Nevro-patologica di Roma coi lavori di Ascenzi, di Calliga- 
ris, di Ayala, di Ciuffini, di Consiglio. E riguardo ai 
contributi della giovane Scuola di Clinica psichiatrica Romana, 
che, come fu già fatto per molti anni per quelli della Scuola 
di Reggio, vengono ogni anno riuniti nel volume degli An- 
nali dell’ Istituto psichiatrico di Roma. basterà qui 
ricordare il lavoro di Cerletti sulla Patologia dei vasi san- 
guigni, in cui, oltre a nuovi dati per la diagnosi istologica 
differenziale fra sifilide cerebrale e paralisi progressiva, era 
preconizzata la presenza dello spirochete fra gli elementi ner- 
vosi cerebrali nei paralitici, confermata poi dalla scoperta del 
Noguchi, e quelli di Bonfiglio sui Prodotli di disfacimento 
del sistema nervoso centrale: e fra gli altri lavori di Peru- 
sini quello veramente splendido sull’ Anatomia patologica în 
Psichiatria, che rappresenta quanto di più bello e di più 


istruttivo sia stato scritto sul valore, sui fini, sui mezzi per 
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l'indagine anatomo-patologica nelle malattie mentali, e che 
dovrebbe da tutti i psichiatri essere ponderato e tenuto come 
efficacissimo monito e guida; di quel Gaetano Perusini, 
che or ora periva eroicamente, ucciso dal piombo austriaco, 
mentre sull’ Isonzo, compieva la sua pietosa missione di Me- 
dico militare nel curare i feriti sul campo di battaglia, e alla 
cui memoria la Rivista sta per rendere, nelle sue pagine, 


commosso e degno omaggio. 


La produzione scientifica che vide la luce nella Rivista 
nei primi suoi 35 anni di vita, fu nel 1911 accuratamente ca- 
talogata nell’ Indice generale della Rivista dal 1875 al 
1909, opera del compianto Dott. Cesare Trebbi, il quale 
aveva dedicato alla gestione e alla direzione della Rivista 
tutta la sua indefessa attività, lasciandole in eredità l’ opera 
dei suoi ultimi anni, data tutta a questo importante ed improbo 
lavoro. In esso, come noi affermavamo nell’ articolo riassuntivo 
della vita e dell’ opera della Rivista nei suoi primi 35 anni, 
è riassunto tutto il movimento scientifico della Psichiatria, della 
Nevrologia, della Medicina Legale specialmente in rapporto alle 
alienazioni mentali, dell’ ultimo venticinquennio del secolo XIX 
e del primo decennio del secolo XX, non solo dell’ Italia, che 
in questo periodo rappresenta un notevole risveglio ed un me- 


raviglioso progresso, ma anche di tutte le parti del mondo. 


Ed ora, dopo che per 40 anni ho dedicato tutta l'opera 
mia, tutto il mio affetto a questa Rivista, le cui sorti e le 
cui vicende si sono sempre strettamente collegate con quelle 
della mia vita, mi sia lecito rivolgere una parola di viva rico- 
noscenza ai miei Colleghi antichi e nuovi della Direzione e della 
Redazione, e innanzi tutto a quelli che, dopo aver fatto le loro 
prime armi in quel focolaio di studi che fu ed è Il’ Istituto psi- 
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chiatrico di Reggio, e nel suo organo, la Rivista, e di poi, 
conquistando elevate posizioni, sono passati da semplici Redat- 
tori nella eletta schiera dei Collaboratori e alcuni anche a Con- 
direttori, per l’ amichevole concorso ed aiuto che mi hanno 
sempre prestato. Nella rapidissima corsa che più sopra abbiam 
fatta tra i 40 volumi della Rivista sinora pubblicati, si è ben 
veduto come attraverso le sue pagine sono passati quasi tutti, 
per non dir tutti, i migliori cultori delle nostre discipline, che 
abbian fatto e facciano onore all’ Italia nel lavoro scientifico, 
nell’ insegnamento, nella carriera manicomiale e medico-forense. 
E se essi coll’ opera loro, col loro ingegno, colla loro attività 
hanno saputo conquistare le brillanti posizioni a cuì sono per- 
venuti, è però, per la maggior parte di essi, nella Rivista 
che fu inizialmente, e poi sempre più, rivelata la loro produ- 
zione intellettuale. 

E non vi è stata mai per me gioia più bella e orgoglio 
maggiore di quello di poter mettere in evidenza il valore di 
giovani ingegni e segnalarli ed appoggiarli poi in ogni passo 
della loro carriera, e contribuire così al maggior prestigio della 
nostra Italia e della Scienza Italiana. 

E fu per me sempre causa di grande conforto quando, tro- 
vandomi all'estero, fra le oneste e liete accoglienze ricevute 
dai Colleghi delle altre nazioni, scorgevo anche quella, ben pre- 
parata, di fascicoli della nostra Rivista messi innanzi a me 
bene in evidenza, perchè io vedessi col fatto quanto essa era 
letta ed apprezzata, e in quale conto era tenuta la Psichiatria 
Italiana, che non raramente mi fu dichiarato da autorevoli Col- 
leghi stranieri, essere alla testa delle altre nazioni. 

Il conservare questa nobile tradizione e questa rispettosa 
e lusinghiera opinione che si ha di noi negli altri paesi, vorrei 
che fosse il pensiero costante dei giovani cultori della nostra 


Scienza, perchè essi, con una produzione scientifica seria, onesta, 
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ponderata, e coll’ instancabilita nell’ indagine clinica e speri- 
mentale, contribuissero efficacemente a mantenere il posto ele- 
vato che la Scienza Italiana ha nel campo nevrologico e psi- 
chiatrico mondiale. E fortunatamente, fra i giovani Redattori e 
Collaboratori della Rivista non fa certo difetto chi segua 
questa nobile via, promettendo un fulgido avvenire per essi e 
per la Scienza. 

Nè debbo omettere di rivolgere una parola di riconoscenza 
anche agli Associati nuovi e vecchi della Rivista, molti dei 
quali le sono rimasti fedeli da lunghissimo tempo, e alcuni, 
ahimè invero non molti ancora sopravviventi, sino dalla sua 
fondazione. Sono essi che formano il nerbo e la base necessaria 
della nostra pubblicazione, di cui assicurano, col loro concorso, 
l’ esistenza. 

Pur troppo ora, anche la nostra Rivista, che ha sempre 
avuto, colle gloriose tradizioni, florida esistenza, risente, come 
in genere la stampa scientifica di tutta Italia e di tutto il mondo, 
delle critiche condizioni generali prodotte dallo scoppio della 
immane guerra Europea. La grandissima parte dei suoi Redat- 
tori e Collaboratori sotto le armi e molti ad esporre la loro vita 
sul fronte della nostra giusta guerra di rivendicazione nazio- 
nale, e quindi la diminuita produzione scientifica delle Cliniche, 
dei Manicomi, dei Laboratori; le difficoltà e, per alcuni paesi, 
l’impossibilità delle comunicazioni postali colle altre Nazioni, per 
cui rimane impedito il restare in corrente coll’ attività scientifica 
straniera, come .é anche difficoltato o impedito l'arrivo del 
Giornale agli Associati esteri e il rinnovarsi delle loro associa- 
zioni; la crisi del lavoro tipografico e l’ alto prezzo delle ma- 
terie necessarie; la concentrazione universale del pensiero sulle 
vicende della guerra, divergendolo quasi da qualsiansi altri 
obietti, divenuti tutti come secondari, portano sempre pit 


gravi difficoltà ed ostacoli allo svolgimento e alla diffusione di 
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pubblicazioni di ogni genere, specialmente di quelle che si oc- 
cupano, come la nostra, di singole specialità. 

Per altro, malgrado tante difficoltà, la nostra Rivista, 
colla ferma volontà di continuare con onore la sua nobile via, 
mercé lo spirito di solidarietà e il sentimento di dignità nazio- 
nale che oggi si rendono fra noi sempre piü intensi, mercé la 
attiva collaborazione di quelli che sono rimasti e anche di al- 
cuni volonterosi che, pur in mezzo alle fatiche di guerra, tro- 
vano il tempo e la forza di elaborare lavori scientifici, e col- 
l’ efficace ausilio dei due Istituti psichiatrici di Reggio e di 
Roma, di cui essa è organo, abbiamo piena fiducia che potrà 
felicemente superare la crisi attuale; e che alla fine della guerra, 
col cessare di questo periodo di ansie e di dolori, coll’ aprirsi 
di una nuova era di attività e di solidarietà umana per rag- 
giungere i più alti ideali di libertà e di giustizia, anche la 
nostra Rivista potrà svolgere, con moto sempre più acce- 
lerato e con sempre maggior lena ed efficacia, il suo nobile 
programma, della cui attuazione nel passato essa può andare 
giustamente fiera ed orgogliosa, e a cui, confidiamo. essa non 
verrà mai meno in avvenire, per la continuazione della splen- 
dida tradizione che essa rappresenta e pel maggior decoro della 


Scienza Italiana. 


Prof. AUGUSTO TAMBURINI. 


DEL METODO SPERIMENTALE 


IN FRENIATRIA E MEDICINA LEGALE 


(Programma pubblicato nel 1.° fascicolo della RIVISTA - Gennaio 1875) 


L’ abuso de’ programmi ha reso necessaria per essi una 
qualità, che altrimenti sarebbe un difetto: la brevità. Noi vor- 
remmo perciò per rispetto nostro e de’ lettori esser brevi: ma 
chi sa se vi riusciremo. Non le promesse, ma le opere, se sa- 
ranno degne, varranno a far largo al giornale e trovargli posto 
nel campo scientifico. Nel quale esso è entrato, perchè gli è 
parso vedere un posto vuoto, che intende, se non è troppo ar- 
dimento, riempire. Ed eccoci a dire lo scopo del giornale che si 
annunzia sotto il nome di RIVISTA SPERIMENTALE DI FRENIATRIA 
E DI MEDICINA LEGALE. 

Ed è bene fin d’ ora intenderci sul significato della parola 
Freniatria, ad alcuno forse dura all’ orecchio ed al senso; poi 
diremo lo intendimento, lo spirito del lavoro nostro, e il modo 
con cui lo compiremo. | 

Freniatria non é parola nuova. La lingua italiana ne ac- 
celtò il radicale greco da un pezzo con la bella parola frenesia. 
La parola freniatria ha diritto ad entrare nella scienza e starvi: 
starvi a significare quella parte delle mediche discipline, che 
prende a studiare e curare le malattie che sin qui impropria- 
mente si dissero mentali. Dico impropriamente, perchè chi vor- 
rebbe oggi sostenere che la mente, l anima di per sè medesima 
può ammalare? Neppure gli spiritualisti medesimi lo potrebbero, 
perchè quest’ anima, questo principio, secondo loro, immateriale, 
semplice, indivisibile, essenza d’ unità pura e di pura attività, 
non può soffrire in sè mutamento, che si assomigli a quel che 
la patologia chiama alterazione, malattia. Se essi volessero (e 
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vi badino bene), questa loro anima soggetta ad ammalare, la 
farebbero materiale. Parlino di peccato, se vogliono, ma no di 
malattia. 

Noi dunque abbiamo adottato la parola Freniatria, come 
quella che meglio d' ogni altra include il concetto della sede 
materiale organica, in cui si elaborano, si secernono le idee, li 
affetti, i voleri, i sentimenti dell’ uomo. Ciò basterebbe a mo- 
strafe, come le cosi dette malattie mentali, quelle che fin d' ora 
chiameremo frenopatie o frenosi, non si possano né si debbano 
studiare altrimenti, che come malattie dell' organo cerebrale, o 
anche, se vogliamo, di tulto il sistema nervoso centrale. 

Che se vi é specie di morbi, la quale meriti di essere svi- 
scerata, dirò così, in tutta l’ intima sua compage materiale o 
somatica, con tutti li argomenti e artifizi della scienza clinica 
odierna, questa è la specie appunio delle frenosi. Quanto più 
la funzione si solleva sull’ organo che la produce, e sembra 
slontanarsi da esso per natura ed essenza, tanto più la scienza 
è in dovere di mettere in opra i suoi mezzi potenti d’ osserva- 
zione e d’ analisi, per vedere di scindere, in qualche parte al- 
meno, il fitto velo che involve cotesto che è il più meraviglioso 
e fecondo connubio tra forza e materia. 

Oramai è divenuto nella coscienza di tutti i medici, ed é 
(potrebbe dirsi) una triviale verità, che non ha piü d' uopo 
d' essere ricantata cosi solennemente come taluni fanno, che le 
frenopalie vanno studiate con le regole e ne' modi della co- 
mune patologia. Già lo aveva detto e dimostrato con bellissimo 
esempio quasi un secolo indietro, innanzi a tutti, Vincenzio 
Chiarugi, nel classico Trattato medico-analitico della pazzia, 
pubblicato in Firenze nel 1793, vale a dire otto anni innanzi il 
Trattato medico-filosofico del Pinel. 

Nè si sa intendere come il Pinel, cui i francesi vogliono 
dare il primato assoluto della riforma freniatrica, prendesse poi 
a dileggiare il modesto medico fiorentino di quello appunto che 
forma il suo pregio maggiore, cioè della forma tutta clinica, 
non punto filosofice (com’ era moda dire a que’ tempi), data 
allo studio delle frenopatie. 

Ma se é vero che le frenopatie devono studiarsi con le re- 
gole e i modi della comune patologia, é vero anche che in questi 
morbi vi é qualche cosa di più che attinge più profondamente 
nell’ intima umana natura, e che ci separa da tutta l’ altra vi- 
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vente animalità; qualche cosa di areano e di fatale di là da' li- 
miti della materia bruta, che si sente e non si comprende; che 
si ribella tanto alle leggi fisiche comuni come alle astruserie 
dommatiche della metafisica; qualche cosa che ci riempie di 
dubbio e sgomento, e ci obbliga a meditare seriamente sulla 
vanità superba di molti nostri ragionamenti, sulla temerità im- 
potente dell’ umana ragione, quando s’ accinge a spiegare il 
meccanismo di sè medesima. a 

Pure se l’ intelletto si contenti di camminare dietro la scorta 
della sensata esperienza, come sapientissimamente la chiamò il 
Galileo, arrestandosi col dubbio sapiente a’ limiti del com- 
prensibile, non scambiando le ipotesi per la verità, le parole 
per le idee, e non sostituendo ai dommi vecchi dommi nuovi, 
allora è lecito sperare in un progresso lento, ma sicuro, che ci 
porti col tempo a scoprire nuovi e inattesi orizzonti della scienza 
dell’ umano microcosmo. 

Certamente i soli fatti empirici non fanno la scienza, come 
delle pietre ammassate non fanno un edificio: ci vogliono leggi 
che via via li rileghinn e li cementino trovati che sono; leggi 
che si accolgano dentro altre leggi via via più ampie, che ne 
aspettano anch’ esse altre, dal tempo e dal progresso della ra- 
gione, più comprensive e sintetiche. Trovare queste leggi sta 
ai forti intelletli: essi sono li architetti della scienza: li altri 
non sono che manuali e muratori. 

Di quando in quando peró sorgono ingegni cosi potenti, 
che sanno divinare la legge prima del fatto medesimo: tali 
Leonardo da Vinci, Galileo, Newton, Volta, Lavoisier, 
Humboldt, e Darwin tra i viventi. E coteste leggi supreme, 
una volta tirate fuori dal genio, han la virtà d'illuminare tutto 
lo scibile di nuova e più splendida luce: le menti umane intese 
alla ricerca del vero si sentono come scaldate da un nuovo sole 
vivificante: i vecchi pregiudizi svaniscono come nebbia: le 
scienze allargano i loro confini, vedono e sentono meglio i loro 
mutui contatti, la loro solidarietà: e la ragione umana piglia 
andamento più rapido e gigantesco. 

In questo universale e maraviglioso lavorio sperimentale, 
in questa nuova luce ideale, che si spande su tutte le scienze, 
anche la nostra sente non potere più stare isolata nello stretto 
campo patologico, e tende la mano alle scienze più affini, con 
le quali essa sa di potere contribuire ad assicurare maggior 
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copia di bene fisico e morale agli individui non solo. ma al 
gran corpo sociale. 

E questo é uno degli intendimenti che si propone il nostro 
giornale: studiare sopra tutto l’ uomo alienato; studiarlo nelle 
cause, ne’ sintomi, nelle condizioni somatiche della sua ma- 
lattia, ne’ rimedi curativi. 

Ma di tutte queste pertinenze morbose, quella che per noi 
è fondamentale è l’ anatomia patologica. Sia pure profondo, 
arcano, impenetrabile il magistero delle funzioni intellettuali, 
questo ci obbliga tanto più ad andare a frugare nelle intime 
latebre dell’ organismo encefalico, il meccanismo del! umano 
pensiero; li ordegni e le sedi diverse delle diverse sue opera- 
zioni; il perchè, il come l’ uomo per il cervello ragiona ed im- 
pazza. Quindi daremo sempre la preferenza agli studi istolo- 
gici, e alle sperimentazioni fisiologiche. 

Sia pure, che il microscopio talvolta traveda e la speri- 
mentazione fisiologica fallisca, o non arrivino ambedue a rag- 
giungere quell’ ultima sfera molecolare (forse anche non la po- 
tranno raggiunger giammai), in cui si compie la trasformazione 
d’ un eccitamento cellulare nella percezione consciente, nella i- 
deazione, nella volontà, pure il microscopio e la sperimenta- 
zione, d' accordo con l' osservazione clinica, saranno sempre i 
tre duci e maestri, che ci porteranno avanti in questa ardita 
esplorazione del regno materiale dell’ io umano, che si chiama 
cervello. 

Il quale regno, sebbene piccolo sì, che entra nel cavo di 
due mani, pure sente di aver dentro la forza maggiore della 
natura, una forza terribile, inesauribile, perennemente feconda, 
che si allarga sempre più nello spazio e nel tempo; che forma 
quel maraviglioso patrimonio ideale dell’ umanità, che non ha 
misura nè fine. 

Ora la nostra scienza, che ha in mano per così dire l’ or- 
gano del pensiero, è quella, se io non erro, che è chiamata 
dalla progrediente ragione a rivelare l’ uomo a sè medesimo, a 
indicare alla società altre leggi della vita nuova civile e mo- 
rale de’ popoli. 

Lo studio delle anomalie psichiche può dire al filosofo, al- 
l’ antropologo, al medico legale, al legislatore, al magistrato, 
allo statista quello che da nessun’ altra scienza forse potreb- 
bero sapere. Certe intime latebre dello spirito umano si sco- 
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prono meglio nell alienato che nel sano: la civiltà, l’ educa- 
zione, i pregiudizi, le convenienze sociali tolsero certi linea- 
menti e rilievi dell’ uomo primitivo e naturale: la pazzia glieli 
rende. ; 

La pazzia ci dà modo sovente di notomizzare, di scomporre, 
di spezzettare, dirò così, nelle sue minime parti questa mara- 
vigliosa sintesi dell’ umano intelletto. La psicologia ha creduto 
di far molto, quando è arrivata a rilevare nella nostra mente 
certe facoltà o attitudini generali, e le ha chiamate, sentimento, 
affetto, idea, memoria, immaginazione, volontà. Ma la fisiologia 
solamente, e la patologia cerebrale hanno potuto, con sottili 
indagini ed esperienze, decomporre coteste facoltà in certi loro 
elementi, che la speculazione metafisica non poteva sognare 
neppure. Questa punta adamantina invincibile dell’ analisi, che 
s° addentra sempre più nella natura intima della materia inor- 
ganica ed organica, ed ha costretto a rivelarsi dalla sua lonta- 
nissima sfera anche il sole, oggi s' infigge tremenda, dove meno 
parrebbe accessibile, nell' io umano: e là dove apparivano atti 
o fenomeni o facoltà semplici e indivisibili, di pura essenza 
spiritale, trova invece un maraviglioso e complicato congegno 
di materiali ordigni e di forze. 

Ora la pazzia, malattia che dissolve i legami naturali del- 
l’ ideazione e della volontà, ci fa vedere appunto cotesti ele- 
menti staccati e distinti. Come il coltello anatomico, essa di- 
sgrega, notomizza lo spirito umano: ma come il microscopio, 
ingrandisce anche ed esagera. Certe minime parvenze morali ed 
intellettive, certe recondite e fugacissime inclinazioni istintive 
della nostra natura, che sfuggono quando studiamo l’ io in con- 
dizioni normali, nella pazzia escon fuori impetuosamente ad as- 
sumere forme e dimensioni stragrandi e mostruose, e vi stanno 
là ferme diritte e giganti, come il Farinata di Dante, a farsi 
osservare. Inconscie di sè medesime e impavide, non temono 
occhio scrutatore, o dileggi o rimproveri: o brutte o belle che 
siano coteste nudità dello spirito umano, che la psicologia non 
volle o non seppe vedere, la pazzia le scopre senza riguardi. 
Parrà un paradosso: ma molte delle infinite faccie dell’ umana 
ragione le ha scoperte la pazzia. 

Li psicologi, e i filosofi, i quali sin qui si arrogarono il 
monopolio della scienza e dello spirito umano, sono quelli che 
forse meno seppero del suo organismo; perchè, salvo pochis- 
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simi e fortissimi intelletti che non furono intesi dal loro se- 
colo, o furono torturati e bruciati vivi, tutti li altri de’ fatti 
inleriori non si curarono minimamente; teorizzarono senza os- 
servare; non dettero alla scienza fondamento empirico; gonfia- 
rono i loro sistemi di parole vane e di astruserie, le quali senza 
attecchire mai sul terreno pratico, portate in alto dalla stessa 
lor leggerezza, scoppiarono dopo un volo più o meno lungo a 
mezz’ aria, trastullo e spettacolo a pochi speculatori astratti e 
storditi. 

Ora la filosofia, se vuole davvero aspirare ad essere scienza, 
conviene che non solo si dia allo studio analitico de’ fatti in- 
teriori, ma scenda con noi, sì con noi medici, fisiologi, anato- 
mici, e specialmente (non paia superbo l’ invito) con noi alie- 
nisti, ad esaminare questa maravigliosa officina del pensiero, 
nella sua struttura fisica e chimica, nei suoi intimi congegni, 
nella gerarchia armonica delle parti, nelle leggi rimmiche del 
suo lavoro, nelle sue alterazioni e ruine. In una parola la filo- 
sofia, se vuole avere persona scientifica, convien che si faccia 
antropologia: ed è a questa antropologia che il giornale apre 
volentieri le sue pagine. 

Né meno abbisognano di conoscere l’ uomo fisico i legisla- 
tori, i magistrati, i giurisperiti. Essi, considerando sempre li 
uomini come fatti d'anima solamente e d'un medesimo stampo, 
e il delitto come un ente astratto, identico sempre a sé stesso, 
e la pena come unico rimedio al male morale, non giovarono 
certo alla causa dell' umanità e della giustizia, né procurarono 
al consorzio civile quel vivere sano, ordinato, sicuro. perfetti- 
bile, se non perfetto, qual era da attendersi. Leggi fatte solo 
per reprimere il male e non per prevenirlo, intese solo a ga- 
stigare l’ uomo, e non punto a redintegrarlo nelle sue forze fi- 
siche e morali, perché meglio possa adempire al dovere, sono 
leggi come orbe da un occhio e nonchè da un braccio. 

Il reo studiato coscienziosamente, scrupolosamente, non nel 
momento solo del reato, ma in tutta la sua vita antecedente, 
non nel suo essere morale soltanto, ma nella sua organica com- 
plessione, nelle sue imperfezioni fisiche, ne’ morbosi germi e- 
reditari, nelle sinistre influenze dell’ età, del sesso, del tempe- 
ramento, delle infermità, dei disagi, della miseria, nella cor- 
rotta atmosfera fisica e morale in cui sempre visse, quali aspetti 
nuovi dee presentare all’ uomo di meute e di cuore, quali sen- 
timenti nuovi e nuove idee non deve inspirare ? 
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È per questo che il nostro giornale si presenta ai giurispe- 
riti, ai magistrati, a’ legislatori, e dice loro: venite con noi, 
guardate, dimandate, tastate, pesate, misurate, contate; e poi di 
tutto fate una somma generale; e poi deciderete, voi stessi de- 
ciderete, col vostro giudizio e la vostra coscienza, se vi sono 
altre vie per assicurare la società, e modi migliori, per correg- 
gere il male, del carcere e della forca. 

Questo è il vuoto, crediamo, della scienza e della civiltà presente, 
il vuoto di cui dicevamo in principio, e che i cultori delle scienze 
antropologiche e sociali devono, insieme co’ medici, riempire. 

L’ Italia che fu la prima a dare, in Paolo Zacchia, per- 
sona scientifica alla Medicina legale, non ha un giornale per 
essa, mentre ogni altra medica disciplina ha il suo. 

Nè può negarsi che l’ Italia abbia medici legisti valentis- 
simi che onorerebbero qualunque nazione. Ma essi non hanno 
il loro organo nella stampa: son costretti a mendicare un posto 
ne’ giornali medici sparsi nella penisola: non sono ordinati in 
magistratura forte e sapiente come in Germania: non hanno nel 
foro quell’ autorità che si deve a scienziati che parlano in nome 
d’ una scienza severa di osservazione e di sperimento. 

Ora il nostro giornale apre loro le pagine, e però volentieri 
s’ intitola anche di MEDICINA LEGALE. La quale, sia che discenda 
nel foro ad aiutare il magistrato all’ equa e sapiente applica- 
zione della legge scritta, sia che segga consigliera e ispiratrice 
di nuovi veri a fianco dei legislatori e de’ governanti, essa con 
la freniatria sta a rappresentare un duplice anello che lega le 
scienze dell’ uomo fisico e dell’ uomo morale. 

Dalle cose dette spicca chiaro l'intendimento ideale, lo 
scopo del nostro giornale. Diciamo ora qualche cosa del metodo 
logico che intendiamo tenere. Esso sta scritto in fronte al gior- 
nale medesimo, e non può essere che quello: è il metodo che 
divinato da Leonardo da Vinci, insegnato, primachè da 
Bacone e Cartesio, dal massimo Galileo, che si può dire 
il maestro, il legislatore di tutto lo scibile odierno, praticato 
stupendamente dall’ accademia Fiorentina del Cimento, seguitò 
senza veruna interruzione nella scuola medica toscana, dal 
Redi sino al Bufalini e allo Schiff. 

Rammentando io qui il venerando vecchio di Cesena, io i- 
taliano e suo discepolo, non posso fare a meno di scrivere per 
debito di gratitudine a tanto maestro, come egli, circa un mezzo 
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secolo indietro, quando la medicina era avvolta nelle folte 
nebbie vitalistiche, giungesse con parola potente e con esempio 
ammirevole a stenebrare le menti de' medici, e a metterle, assai 
prima che in Germania vi pensassero, sulla via maestra che é 
quella dell' osservazione e dell' esperienza. 

Dicendo di volere esser fedeli al metodo sperimentale, non 
intendiamo perció di accogliere là alla cieca ogni fatto o pochi 
fatti empirici, come se in quello od in questi solamente fosse 
la ragione della scienza. Le ragioni scientifiche non possono 
emergere che dai molti fatti e ben ponderati e cribrati. Quindi 
noi andremo molto a rilento e guardinghi nel trarne conclu- 
sioni, perchè la fretta del concludere fece fare molte corse 
avanti e indietro alla scienza, senza farla progredire: le fece 
credere sovente scorciatoie quelli che erano precipizi. 

Reverenti sempre all’ ingegno e al sapere, non ci lasceremo 
però imporre da opinioni soverchiamente sistematiche ed esclu- 
sive, e porremo al di sopra d’ ogni autorità I’ osservazione e 
| esperienza, sole interpreti sincere e fedeli della natura. Alle 
ipotesi, alle dottrine in prova faremo buon viso, come é dovere 
di fraternità scientifica, ma non daremo loro la nostra confi- 
denza, finché non abbiano date garanzie sufficienti di verità. 
Quei valorosi poi, e sono giovani i piü, i quali hanno pro- 
messo di dare opera al nostro giornale, come quelli cui pia- 
cesse onorarlo de' loro seritti, avranno qui amplissima libertà 
di opinioni, purché non siano di quelle che congiurano contro 
al progresso dell' umana ragione. Coteste combatteremo sempre 
fortemente qualunque sembianza prendano: con le altre, se mai 
ne avverrà di dover esercitare la critica, ci faremo scrupolosa 
legge di rispettar le persone; chè ci parrà rispettare noi mede- 
simi, e servire meglio la causa del vero. 

Un giornale che si stampa in Italia, se non vuol parere 
cosa ibrida e bastarda, dee avere spirito e nerbo e forma Ita- 
liana. Ora lo spirito Italiano, essenzialmente pratico, lontano 
dalle nebulosità metafisiche, come dalli sminuzzamenti anali- 
tici, non ha che da rientrare in sè medesimo, e riprendere le 
sue antiche tradizioni. Un po’ di sentimento, anzi direi di or- 
goglio nazionale non farà male a chi, nell’ ordine intellettuale, 
è sempre soggetto a molte servitù forestiere inavvertite e pur 
vergognose: ciò varrà a dare all’ ingegno quel nerbo che sven- 
turatamente, in scienza come in lettere, manca alla maggior 
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parte degli scrittori Italiani. In quanto alla forma poi siamo 
disgraziatamente di quelli che credono la parola essere il mi- 
gliore strumento dell'idea; e credono la lingua Italiana, saputa 
adoperare, buona ad esprimere tutte le minime modalità del 
pensiero anche in fatto di scienze sperimentali. Quindi, senza 
dare in ridicole storture e pedanterie, cureremo un linguaggio 
semplice e schietto, tale che affermi anche nella veste l’ indole 
nativa dell’ italico ingegno. 

Il Giornale avrà anche un’ appendice staccata, che s’ inti- 
tola modestamente GAZZETTA DEL FRENOCOMIO DI REGGIO; in cui 
sarà dato conto del movimento de’ malati, della statistica e 
de’ progressi materiali e morali di questo Istituto. È questo più 
che altro un debito di gratitudine, che intendiamo pagare alla 
sapiente Commissione che lo amministra, per i sussidi di cui 
volle essere generosa al nostro Giornale nel primo suo nascere. 

L' ultima nostra parola sia intanto un saluto fraterno a tutti 
i giornali medici italiani, che troviamo già all' opera, riechi di 
esperienza, di dottrina e di rinomanza, a lavorare nel campo 
delle varie mediche discipline. Ma piü sincero e cordiale man- 
diamo questo saluto a quello fra i giornali, che piü stretto a 
noi per affinità di studi, ha rappresentato piü degnamente per 
quasi un quarto di secolo, la scienza freniatrica Italiana. Ad 
esso (non occorre lo nominiamo) intendiamo di unirci lealmente, 
senza spirito alcuno di rivalità, senza mire partigiane o pretese 
superbe, che non entrano nell’ animo nostro, che non devono 
mai entrare nella scienza, con l’ intendimento solo di servire 
alla causa del vero e dell’ umanità. 

E a noi lo crederà facilmente quel Nestore, che fortunata- 
mente mai non invecchia, della nobile schiera degli alienisti 
lombardi (che fu anche la più dotta e laboriosa), il Prof. An- 
drea Verga, della cui amicizia ci onoriamo. 

Certamente il sorgere d’ un nuovo giornale scientifico in- 
dica sempre il patrimonio intellettuale accresciuto, il numero 
de’ cultori della scienza ingrossato, una maggior copia di beni 
che va a diffondersi sull’ umana famiglia. Sarebbe di vero 
troppa superbia, se osassimo riprometterci tanto dal nostro 
giornale. Ma se la povertà delle forze può essere compeasata 
dal buon volere e da’ retti intendimenti, noi siamo sicuri di 
conseguire dai nostri fratelli di stampa (ciò che fra li onesti 
mai non dovrebbe mancare) fiducia e benevolenza. 

Prof. CarLo Livi. 
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COME NACQUE LA RIVISTA DI FRENIATRIA 


Nel suo articolo riassuntivo della quarantenne vita della 
Rivista sperimentale di Freniatria, il Prof. Tamburini 
non dice tutte le circostanze nelle quali essa nacque, e siccome 
questo fatto fa parte dei nostri più graditi ricordi giovanili, 
così mi permetto di ritessere la narrazione delle vicende per le 
. quali il periodico vide la luce in un pomeriggio autunnale del 
1874. 

In quei giorni, purtroppo per me e per Tamburini ormai 
lontani, il Frenocomio di Reggio-Emilia aveva quattro medici 
soltanto: un Direttore, il Livi; un Vice-Direttore e Settore, il 
Trebbi; un Assistente effettivo, il Tamburini; e un Prati- 
cante, il sottoscritt». Il Tamburini era già alienista esperto, 
avendo occupato l’ ufficio di Assistente, prima al Manicomio di 
Ancona col Mencucci, indi a Reggio collo Zani e col Livi; 
io ero invece alle mie prime armi, laureato da pochi mesi. La 
nostra vita scorreva tra le visite alle Sezioni dello Stabilimento, 
dove tutto, dopo lo slancio datogli da Ignazio Zani, conti- 
nuava ad innovarsi, le numerose autopsie con riferimento dei 
risultati anatomo-patologici alle osservazioni cliniche, e final- 
mente gli studi di nostra predilezione. Ognuno di noi aveva 
sul telaio un argomento da elaborare. Tamburini redigeva 
quella sua memoria su di Un caso notevole di afasia, che fu 
la prima a far conoscere in Italia le nuove vedute sulla Fisio- 
psicologia del linguaggio articolato in rapporto alla dottrina 
delle localizsazioni appena uscita allora dalle celebri esperienze 
di Fritsch e di Hitzig; io invece, dopo avere dedicato gli 
ultimi anni di Università a lavori di Antropologia e al mio 
volume sulla Trasfusione del sangue, avevo bisogno di conso- 
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lidare le mie conoscenze sulla Patologia del sistema nervoso, 
e venivo raccogliendo quelle osservazioni sulla Anatomia pato- 
logica della pazzia, del cui insieme diedi poi conto ad un Con- 
gresso Freniatrico (quello di Aversa, nel 1877) e pel mio studio 
sulla Osteomalacia speciale dei paralitici. 

Nell’ autunno 1874 eravamo tornati dal primo di quei Con- 
gressi, quello di Imola, non troppo soddisfatti, poichè era ri- 
masta alquanto frustrata la nostra aspirazione giovanile di ve- 
dere la Psichiatria sempre più collegarsi colla Medicina gene- 
rale, e sopratutto valersi dei progressi in allora compiuti dalle 
Scienze biologiche fondamentali, dalla Anatomia, Istologia e 
Fisiologia. In quegli anni la scuola Milanese, che da molto 
tempo dominava nel campo psichiatrico Italiano in omaggio 
alle prime valorose prove scientifiche date da Andrea Verga 
e da Serafino Biffi, s'era venuta allontanando dall indi- 
rizzo sperimentale: i nostri alienisti parevano soltanto preoccu- 
parsi della riforma dei loro Manicomi, che in realtà erano in 
generale assai arreirati nella organizzazione; e perciò si in- 
teressavano quasi esclusivamente di soggetti pratici. Anche 
l Archivio per le malattie nervose e le alienazioni 
mentali, che si pubblicava a Milano, ci pareva mirasse ad 
impiccolire la specialità trattando prolissamente quesiti tecnici 
di ben poca importanza, quale sarebbe stato, ad esempio, il 
modo migliore per impedire ai pazzi di mutilarsi la lingua: 
perfino le memorie di argomento clinico restavano attaccate 
all’ ormai sfruttato, per quanto sempre proficuo, criterio pura- 
mente semiologico, come si scorgeva nelle vecchie ma gloriose 
Annales Médico- psychologiques, laddove in Germania 
l Archiv ftir Psychiatrie und  Nervenkrankheilen, 
colla prevalenza data ai lavori di anatomia normale e patolo- 
gica e fisiopatologia clinica del sistema nervoso, costituiva il 
modello verso il quale tendevano le menti dei giovani, già 
volti al nuovo indirizzo. 

C'era allora a Pavia un alienista attivissimo, Cesare 
Lombroso, sul quale si appuntavano i nostri sguardi e pel 
quale si accendevano le nostre speranze. Ma il suo programma, 
sebbene si basasse sul nesso fra la Psichiatria e le scienze na- 
turali, primissima la allor promettente Antropologia, accennava 
a farsi troppo personale; e il suo metodo di ricerca, pur es- 
sendo teoricamente bene inspirato, non risultava abbastanza 
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profondo né abbastanza esatto. Riconoscevamo il grande merito 
del Lombroso di avere introdotto i metodi positivi di esame 
nella investigazione clinica della pazzia; ma sebben vivo fosse 
il nostro entusiasmo giovanile per quello indirizzo, non ce ne 
sfuggivano le lacune e le esagerazioni: avremmo voluto che 
anche in Italia la Psichiatria, pur accogliendo il concetto dei 
suoi preminenti rapporti colle discipline antropologiche e più 
tardi con quelle sociologiche, non perdesse il contatto vivo ed 
immediato, anzi la continuità colla Medicina generale e spe- 
cialmente con la consorella Neuro-patologia. Questa, proprio in 
quegli anni, si era costituita in branca speciale per opera dei 
grandi clinici francesi e tedeschi, di Duchenne-de-Boulogne, 
Charcot e Vulpian, di Romberg, Griesinger, Erb, Kuss- 
maul, Leyden e Westphal. 

Il nostro programma di studio, forse pretenzionoso, non 
voleva dunque considerare la specialità sotto uno solo dei suoi 
multipli aspetti, ma guardarli tutti, e possibilmente fonderli 
insieme: l’aspetto clinico e nosografico, particolarmente in rap- 
porto alla semiologia nervosa e psichica, con quello anatomico 
per salire alla patogenesi ed alla nosologia, con quello antro- 
pologico che ci metteva sulla strada delle trionfanti dottrine 
evoluzionistiche della Biologia generale, e infine con quello 
sociologico che concerne la situazione positiva delle malattie e 
anomalie mentali in seno all’ aggregato civile. A noi pareva 
allora (e ancora oggi siamo dello stesso pensiero) che una 
Scuola psichiatrica Italiana così ampiamente concepita corri- 
spondesse meglio a quell’ eclettismo che è il prodotto del senso 
di misura onde si gloria la mentalità Latina: insomma, un in- 
dirizzo sincretico, non unilaterale. Più di tutto ci premeva di 
connettere la Patologia mentale alla nervosa; e il tramite non 
poteva essere altro che il complesso dei nuovi inattesi dati, 
scoperti per mezzo di procedimenti tecnici sempre piü fini ed 
esatti, sulle strutture e sulle funzioni del sistema nervoso, 
tanto normali, quanto morbose. | 

Questo era il tema incessante dei nostri discorsi e delle 
nostre riflessioni; questo era, per cosi dire, il palpito dei nostri 
spiriti giovanili assetati di scienza. Ne segui che per una specie 
di fermentazione parallela sorse in noi, voglio dire in Tam- 
burini e in me, |’ idea di dar corpo in qualche modo a quel 
programma; e il modo non poteva essere altro che la fonda- 
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zione di un periodico. che ci desse ad un tempo la direttiva e 
ne fosse la dimostrazione. Non posso ora dire chi di noi due 
sia stato il primo ad esprimere verbalmente quella iniziativa: 
ma mì pare di ricordare che ad un tratto io e Tamburini ci 
trovammo con lo stesso pensiero sulle labbra, e che subito 
fummo d’ accordo in questo, che al disagio nel quale versava 
la Psichiatria italiana di fronte al novello orientamento che 
veniva assumendo all’ Estero, occorreva fare una affermazione 
di modernità in tutto, nel programma e nel titolo. 

Ma ci occorreva il consenso del nostro Maestro; e il Livi, 
legato da profonda amicizia col Verga e col Biffi, ci si era 
dichiarato poco favorevole a qualsiasi iniziativa che potesse 
scindere le forze, non troppo cospicue allora, degli Alienisti 
italiani. Però ne conoscevamo il nobile anelito verso tutto ciò 
che era moderno: lo udivamo ogni mattina nelle nostre quoti- 
diane conferenze rivelarci aspirazioni consimili alle nostre, 
anzi maturate in una più profonda conoscenza degli uomini e 
delle cose: perciò non disperammo di condurlo alla accettazione 
della nostra impresa. E in un pomeriggio del Settembre 1874, 
sedendo tutti e tre ad un tavolo all’ aperto, noi due ci facemmo 
coraggio di fronte alla sua austerità direttoriale, e quasi a 
bruciapelo gli esponemmo il progetto della nuova pubblica- 
zione che naturalmente dovevamo porre sotto il suo patrocinio. 
Rammento come fosse adesso che il Livi ci guardò con una 
certa sorpresa, ma tacque e capimmo che la sua mente si rac- 
coglieva per esaminare nell’ intimo suo tutti i lati pratici del 
progetto e specialmente quelli finanziari, che a noi, nella im- 
pazienza della giovinezza, erano sfuggiti: poichè ideare un pe- 
riodico secondo i larghi intenti che noi concepivamo, era altra 
cosa dal realizzarlo! 

Per dir vero noi, che già ci eravamo promossi al grado di 
Redattori del progettato periodico, avremmo voluto limitarlo 
alla Psichiatria; ma il Livi copriva alla Università di Modena 
la doppia cattedra di Psichiatria e di Medicina legale, e subito 
ci affermò il suo desiderio che anche questa branca speciale 
avesse il suo posto nelle pagine della futura pubblicazione. E 
allora noi pensammo a fregiarne il frontispizio col nome del 
Lombroso, che poi per ragioni di ordine pratico, ossia per il 
contributo dato dalla Amministrazione del Frenocomio alle fi- 
nanze della Rivista, non potè essere messo alla pari con 


XL 


quello del Livi, Direttore dell’ Istituto. Per di piü il nostro 
Maestro, che non rinunziava alla idea di allargare il campo 
medico-legale verso le discipline giuridiche, e che teneva assai 
alle sue aderenze toscane, proponeva il nome di un sommo 
penalista, del Garrara di Pisa. Su questo abbinamento delle 
due discipline, la psichiatrica e la medico-forense, noi dovemmo 
fare concessioni, quantunque scorgessimo la relativa tenuità dei 
rapporti fra la Patologia mentale e nervosa, quale noi la con- 
cepivamo, e la maggior parte degli argomenti onde si costi- 
tuisce la Medicina legale propriamente detta. 

La sera medesima Tamburini ed io, ciascuno nella propria 
stanza, scrivemmo un breve programma della nuova pubblica- 
zione; e leggendoci poi a vicenda i due scritti, li trovammo 
cotanto simili da potersi facilmente fondere l’ uno nell’ altro, 
poiché la nostra mente, da molti giorni fissata sui medesimi 
pensieri, li aveva rivestiti quasi con identiche parole. E discu- 
temmo invece sul titolo da darsi al periodico. Da Livi, che si 
era fatto in Italia propugnatore della terminologia usata dal 
celebre alienista Belga J. Guislain, pure prediletta dal Verga, 
come dimostra la denominazione della Società dei medici alie- 
nisti Italiani raccoltisi per la prima volta in quell’ autunno, 
dovemmo accettare il termine di « Freniatria ». Lo si è criti- 
cato, e specialmente da molti dei più giovani colleghi odierni 
non lo si è più adottato, o, meglio, lo si lascia facilmente ca- 
. dere in disuso. Ma già lo stesso Guislain avvertiva come le 
parole esercitino un ufficio ben importante nelle scienze, e come 
il termine, che dovrebbe significare la Patologia e Clinica delle 
malattie mentali, dovrebbe essere « medico »; ed aveva trovato 
nel greco termine « phrén » quello che gli sembrava più adatto, 
in quanto esso è l’ equivalente di « mente », intesa però quale 
funzione insita nell’ organismo. Il Guislain si appellava al 
padre della Medicina, ad Ippocrate, a Celso, e ad Azio, che 
l’ avevano adoperato come radicale di molti loro termini me- 
dici, precisamente nei capitoli dedicati alle malattie del cer- 
vello, al delirio acuto, ai disturbi mentali, insomma dipen- 
denti da un processo patologico di ordine fisico, non sempli- 
cemente funzionali o psicologici. Lo stesso concetto monistico 
aveva ripreso la Frenologia dopo Gall per opera di Spurzheim, 
cioè dì corrispondenza intima ed inseparabile fra organo e fun- 
zione. Non si può dire pertanto che il termine « Freniatria » 
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non esprima un principio assolutamente positivo: lo si scorge 
anche nel linguaggio comune, dove « frenesia », « frenetico », 
« farneticare », conservano pur sempre un significato di doppio 
contenuto, cioè quello di uno stato di animo, e quello dei suoi 
effetti di ordine emotivo nelle simultanee reazioni organiche. 
Ma un altro scopo doveva avere la denominazione del nuovo 
periodico: stabilirne e definirne l’ indirizzo metodologico. Su 
questo punto le nostre riflessioni non ci mettevano davanti un 
termine più espressivo di « sperimentale ». Il metodo della os- 
servazione e dell’ esperimento è nato in Italia, e costituisce la 
maggior gloria del pensiero scientifico nazionale: là dove Ba- 
cone e Cartesio avevano dettato soltanto in astratto le norme 
del metodo, Galileo lo aveva tradotto in atto e ne aveva fatto 
carne e sangue della scienza nostrana. Quando verso la metà 
del secolo XIX il metodo sperimentale fu ripreso dagli stranieri 
nelle discipline biologiche, dai Francesi col solito loro slancio 
geniale, dai Tedeschi con il consueto loro spirito organizzatore 
e quasi pedantesco, l’ Italia lo riebbe di seconda mano, e lo 
ammiró, forse con un po’ di dedizione della propria autonomia 
mentale, in coloro che da essa sola due secoli prima lo ave- 
vano appreso e copiato. Ad ogni modo, quel termine dì « spe- 
rimentale » aveva ai nostri occhi un senso di modernità, e lo 
preferimmo a quello di « positiva », che gli opponemmo dap- 
prima, ma che ci parve poter far nascere equivoci pel suo ca- 
rattere prevalentemente filosofico: noi volevamo affermare in 
forma non dubbia quale avrebbe dovuto essere il metodo della 
ricerca nella nostra branca speciale, attenendoci ad una sua 
designazione nettamente scientifica. Certo, applicare il termine 
« sperimentale » ad una Rivista poteva sembrare, e a molti 
. infatti sembrò, alquanto improprio: meglio sarebbe stato quali- 
ficare con esso la materia principale del nuovo periodico, ov- 
vero la Freniatria. Ma poichè, per volere del Livi, le si do- 
veva affratellare la Medicina legale, così si cercò di stringere 
le due branche mediche con un vincolo più intimo rappresen- 
tato dalla unità di metodo e dalla unità di appellativo nel ti- 
tolo. Le parole debbono servire alle idee, non queste a quelle. 
Dalla collaborazione dei due Redattori e dalle reciproche 
concessioni al nostro Maestro, uscì un breve, ma espressivo 
programma che intendevamo subito diffondere in circolare a 
tutti i cultori delle due specialità in Italia. Credo che di quel 
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programma sia perduta ogni copia e ne sia rimasto ormai o- 
bliato il contenuto, poiché non riapparve nel primo fascicolo 
della Rivista, dove spettò al Livi di prendere la parola; 
perciò lo riproduco qui come documento storico, che si col- 
lega, essendone l’ inizio vero e proprio, alla esistenza quaran- 
tennaria del periodico. 


= « Reggio-Emilia, Novembre 1874. 


« Nella tendenza della Scienza moderna di studiare profondamente 
la natura dell’ uomo, la dottrina psicologica dei secoli trascorsi è com- 
pletamente trasformata dal metodo sperimentale, che trova la sua più 
splendida ed utile applicazione in quelle discipline appunto che stu- 
diano le attività d' urdine più elevato, quelle della vita intellettuale e 
morale. 

« Cominciata primamente in Italia già quasi da un secolo ad af- 
fermarsi come scieuza d' osservazione, la Freniatria acquista oggi 
sempre maggior terreno in questo campo fecondo di studi. Essa é 
scienza giovane, che attrae per la sua vigorosa e sublime bellezza le 
menti avide di conoscere il meccanismo segreto della più grande forza 
mondiale, l’ umano pensiero. La Freniatria attraversa ora il periodo 
analitico: un’ immensa congerie di fatti si accumula da tutte le parti, 
e aspetta la legge che li ordini e rileghi in vera sintesi scientifica. 

« Ma dove più forte si fa sentire il bisogno del metodo sperimen- 
tale, è in quella parte di essa scienza che studia l’ uomo alle prese 
colla passione e con i moti impulsivi dell’ umana natura: quivi allo 
studio astratto del delitto si sostituisce oggi, con maggior fondamento, 
lo studio analitico e pratico del delinquente. 

« Ed anche negli altri difficili problemi che il Foro dà a risolvere 
al medico, è mestieri che le vecchie autorità e gli antichi precetti ce- 
dano da qui innanzi il posto all’ osservazione e all’ esperienza, i cui 
più recenti trovati danno ormai ai giudizi del medico-legale le mag- 
giori garanzie di certezza. 

« Lo studio sperimentale di queste due scienze, che si collegano 
intimamente con l’ Antropologia e le discipline giuridiche e sociali, 
costituisce lo scopo di questo Giornale. Esso studierà i fatti psicolo- 
gici principalmente nel loro equivalente somatico e gli stati morbosi 
della mente cogli stessi metodi che indagano gli altri processi fisio- 
patologici del nostro organismo: quindi l’ Istologia, l Anatomia e la 
Fisiologia, sì normali che patologiche del sistema nervoso centrale, 
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formeranno l’ oggetto principale della parte freniatrica, tanto nei lavori 
originali che nelle riviste affidate a speciali cultori di queste scienze. 
E nella parte medico-legale si approfondiranno da un lato le singole 
questioni pratiche, valendosi di tutti i mezzi di indagine che la scienza 
va di giorno in giorno conquistando, e dall’altro si affronteranno, per 
quanto è possibile, cogli stessi mezzi, i problemi più ardui che hanno 
attinenza con l’ Antropologia e la Psicologia sociale. 

« E in questo campo vastissimo di studi abbiamo la fortuna di 
annoverare, a capo dell’egregia schiera di scienziati che ci assicurano 
la loro cooperazione, il nome di un luminare della scienza penale, ve- 
nerato in ogni parte del mondo civile, il Prof. Francesco Carrara, 
la cui somma autorità sta qui a rappresentare solennemente il nesso 
e l’ alleanza che avvincono ormai indissolubilmente fra loro le scienze 
che, sull’ esame severo dei fatti, studiano il problema infinito dell’ es- 
senza fisica e morale dell’ uomo. 

« I Redattori 
« E. MORSELLI - A. TAMBURINI ». 


Quando il giorno appresso, profittando del momento in cui 
il Prof. Carlo Livi, dopo la visita agli ammalati, ci racco- 
glieva tutti in Direzione per il rapporto mattinale, noi gli po- 
nemmo sotto gli occhi il foglio su eui il programma era stato 
in bella copia trascritto, egli non seppe nascondere la sua 
meraviglia che da un discorso generico, tenuto in apparenza 
incidentalmente poche ore prima, la nostra timida proposta si 
fosse già cominciata a trasformare in atto. Al programma egli 
assentì, pur facendo qualche riserva sulla riuscita della inizia- 
tiva; ma noi ne vincemmo le ultime ponderate riluttanze, di- 
mostrandogli il vantaggio che ne sarebbe derivato al Freno- 
comio reggiano col divenire probabilmente, come poi in realtà 
divenne, una Scuola di perfezionamento negli studii teorici e 
pratici di Psichiatria. Così passammo il manoscritto al tipo- 
grafo Stefano Calderini di Reggio, del quale la Rivista deve 
oggi ricordare con gratitudine l’ interessamento, che egli mise 
fin da quel momento per la correttezza e nitidezza della stampa. 

La circolare-programma quassù riferita fu stampata por- 
tando in testa il nome del nostro Maestro e subito dopo quello 
venerato del Carrara; redattori figuravano A. Tamburini ed 
E. Morselli. Fra i nomi di coloro che costituirono il primo 
nucleo di collaborazione, eranvi degli alienisti che già avevano 
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dato larghe prove della loro attività e coltura: l Adriani di 
Perugia, ancora vivente, osservatore accurato e scrittore ele- 
gante; il Tebaldi di Padova, l’ introduttore della oftalmo- 
scopia nella specialità, e clinico di fino acume psicologico; il 
Vigna di Venezia, che fu tra i primi ad intendere il valore 
della psico-terapia; il Virgilio di Aversa, profondo nella 
tecnica Manicomiale e iniziatore della patologia del delitto; il 
Trebbi di Reggio, esperto anatomo-patologo. Tra i medici- 
legisti aderivano gli ora defunti De-Crecchio di Napoli e 
Ziino di Messina, noto il primo per il largo contributo speri- 
mentale portato alla sua specialità, reputato il secondo per la 
vastità delle conoscenze: ad essi si univa un giovane, che oggi 
é maestro della materia, Arrigo Tamassia. Piccolo, ma si- 
gnificante era il gruppo dei collaboratori chiesto alle scienze 
biologiche; e bastino i loro nomi: Camillo Golgi, il sommo 
scienziato, vi rappresentava l’ allora preminente indirizzo isto- 
logico, e Pio Foà l’ indagine anatomo-patologica e la fisio- 
patologia sperimentale. Da ultimo, anche l’ Igiene aveva in 
Eugenio Fazio lo studioso delle grandi malattie del corpo 
sociale, fra cui l’ alcoolismo. 

La diffusione del programma produsse una certa emozione 
nel campo psichiatrico Italiano, poichè se in seguito i periodici 
della specialità si sono moltiplicati anche troppo, fino a sper- 
dere, forse per soverchi rivoli, la produzione scientifica dei 
nostri alienisti, parve allora audacia quasi inaudita, per non 
dire dannosa, la fondazione di un secondo periodico della spe- 
cialità, che tutta pareva, da venticinque anni, concentrata nel- 
l Archivio di Verga e Biffi. Ma non era una scissione di 
forze, come a qualcuno sembrò: era invece, e tale rimase per 
alcuni anni, un raddoppiamento di esse. E lo disse assai bene 
il Livi nel suo bellissimo programma apparso nel primo nu- 
mero: la nuova Rivista accresceva il patrimonio intellettuale e 
ingrossava il numero dei cultori della nostra scienza. 

Che poi la Rivista di Freniatria abbia corrisposto agli 
intenti che mossero i due giovani promotori a farla nascere 
accanto al vecchio Archivio, lo dica il riassunto della sua 
vita quarantenne che il mio caro amico e compagno di inizia- 
tiva ha compilato. A me preme far qui un ultimo rilievo. Si 
può vedere nel programma del Livi come, in mezzo ad un 
già intenso e cospicuo lavoro italiano nelle scienze biologiche 
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e mediche, che perö coll’ incondizionato ossequio verso ogni 
sorta di produzione straniera abdicava a quelle che sono le 
caratteristiche della mentalità nazionale, quaranta anni or sono 
il nostro piecolo gruppo si prefiggesse che in casa nostra la 
scienza dovesse avere « spirito e nerbo e forma Italiana ». Ci 
sì permetta, adunque, in questo momento storico che attraver- 
siamo, mettere nel nostro attivo anche quella prova di senti- 
mento, anzi di orgoglio nazionale: esso riscaldava l’ animo dei 
tre fondatori del periodico, del Maestro insigne ed amato, dei 
due allora giovani suoi allievi, che oggi, non senza un intimo 
senso di soddisfazione, ripensano a quel loro lontano passato. 


Genova, 31 Marzo 1916. 


Prof. ENRICO MORSELLI. 
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Dott. Prof. GIUSEPPE GUICCIARDI 


DIRETTORE DEL FRENOCOMIO DI S. LAZZARO 


Della misura della capacità civile negli imbecilli superiori 


(a proposito di una perizia medico-legale) 


(132-2) 


Il fatto è questo: un imbecille superiore, lasciatosi pas- 
sivamente interdire aleuni anni prima per riuscire a salvarsi 
da una posizione economica pericolante, e da lui resa tale, é 
costretto in seguito a sottostare, e per la prima volta, ad una 
perizia psichiatrica, la quale debba valutare la sua capacità 
eivile in un tempo anteriore di altri alcuni anni alla pronuncia 
della sua interdizione, e precisamente quando egli stipuló un 
contratto di vendita di due suoi fondi ad un prezzo quasi ro- 
vinoso. 

Il riportare ora, su queste pagine, alcune parti principali e 
significative di questa mia relazione peritale su tale soggetto, 
sfrondando il resto o riassumendolo brevemente, non mi pare 
del tutto un fuor d' opera per quella casuistica curiosa e non 
sempre agevole dei cosi detti deboli di spirito, i quali assu- 
mono non di rado diversi e mutevoli aspetti in mezzo all' opi- 
nione pubbliea, anche meglio avvisata, e che sfuggono talvolta 
per sempre ad ogni esatto apprezzamento per gli atti della loro 
vita civile, qualora non si riesca in circostanze opportune ed 
eccezionali a fissarne le linee psicologiche più intime. 

Se non vi sono difficoltà molto grandi per il perito a pro- 
nunciarsi sui provvedimenti da prendere riguardo agli imbecilli 
gravi o anche di medio calibro, la cosa invece si complica 
non poco allorché si presenti il caso di decidere della capacità 
civile di quegli imbecilli superiori, di cui purtroppo, secondo 
l’ antica constatazione biblica, infinitus est numerus, cos! che 
nella folla dei mediocri son ben poco distinti al loro giusto 
titolo. 

Intanto tale misura non riesce mai proficuamente eseguita 
da chi con loro ha motivi di rapporti sociali, e persino di con- 
vivenza, e si tratti anche di persone colte e sagaci, o riesce in 
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modo stranamente discorde. La stessa verifica palese degli ef- 
fetti sociali ed economici che da essi provengono, non trova 
quasi mai un’ equa comprensione, un’ unica e assoluta inter- 
pretazione, giudizî definitivi. Le opinioni in proposito risultano 
molteplici e dei colori più disparati secondo le teste, come 
forse avviene similmente nel giudicare gli atti e i gesti dei 
normali comuni: soltanto sarà più frequente imbattersi in pa- 
reri anche diametralmente opposti, di fronte alle azioni di ta- 
luno di questi imbecilli superiori, da una parte (e in un’ oc- 
casione) definilo magari « geniale », dall’ altra parte (e nella 
stessa occasione) poco meno che idiota o farabutto. E ciò può 
accadere persino quando non vi siano affatto di mezzo interessi 
personali. | 

In sostanza, se il giudizio che il più sovente di costoro 
formula l' opinione pubblica non è mai del tutto giusto, a volte 
risulta pur anco decisamente ingiusto. 

Si aggiunga che spesso i deboli di spirito sono occul- 
tamente suggestionati, in bene o in male, da chi può avere 
vantaggio a farli muovere sulla scena del mondo, dove vengono 
avanti allora con le parti già preparate, che possono riuscire a 
recitare anche in modo fortunato, così da raggiungere, con la 
maschera del bene o del male, gli intenti e i fini di chi dietro 
di loro maneggia i fili del loro meccanismo cerebrale da ma- 
rionetta. 

Tutto ciò, in caso, spelterà ad indagare, per suo proprio 
conto al perito, il quale, senza dare dunque a tutte le testimo- 
nianze possibili che il peso di informazioni da accreditare cum 
grano salis, dovrà ogni volta prendere invece in diretto e con- 
tinuato esame il soggetto, mettendoselo di fronte, guardando 
quasi esclusivamente a lui, e più che altro sondandolo entro i 
suoi modi distinti di attività mentale a mezzo del metodo 
psicologico. Nei casi più tenui di deficienza mentale anzi, 
tutte le ricerche debbono passare in linea secondaria per la- 
sciare il varco all'indagine psicologica, unicamente efficace nel 
riguardo. 

É necessario infatti in simili occasioni avere intanto e su- 
bito le prove sicure che il difetto è reale, non apparente: vale 
a dire non è dovuto più che altro a scarsa o a mancata istru- 
zione ed educazione, ad abitudini cercate o imposte d’ isola- 
mento da ogni contatto sociale, a timidezza grave, a bruttezza 
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fisica repulsiva, ad estrema debolezza, organica, ecc.; ma bensi 
ad un vero e proprio arresto psichico per cui non sono possi- 
bili che correzioni molto relative, a cui né circostanze interne 
o esterne possono fare compiere, insomma, alcun passo utile di 
avanzamento. 

Fra i mezzi di indagine meglio valevoli a saggiare in pon- 
dere et in mensura queste anime meschine, sotto il barbaglio 
e la policromia della loro psichicità formale esteriore, e tal- 
volta oltre certe loro lustre di facoltà emergenti persino al di- 
sopra della norma comune (memoria prodigiosa, abilità nel cal- 
colo, dilettantismo musicale, ecc.), certamente è consigliabile di 
ricorrere ai mental tests. Nell’ argomento anche chi ne è stato 
critico sottile e convinto, ad es., per una troppo ampia applica- 
zione nella Psichiatria forense, ne deve riconoscere invece tutta 
l’ utilità somma nei casi della misurazione della capacità civile 
dei deficienti intellettuali di grado superiore. Il deficiente, sul 
punto d’ essere interdetto o minacciato d’ invalidazione in un 
atto contrattuale, è spinto sempre dal proprio interesse mate- 
riale e morale, che capisce benissimo quale è, a vincere la prova 
e non già a mostrarsi più sciocco del naturale. Eliminati quindi 
in tali casi i rischi della esagerazione e della simulazione, dei 
tests se ne potrà usare profittevolmente sia pure in larga copia 
(Tanzi). 

Per la Psicologia empirica, sia essa normale o patologica, 
la misurazione è il caposaldo delle applicazioni pratiche. Se non 
sarà possibile la valutazione numerica, la cui efficienza per le 
possibili comparazioni non è chi non veda, non si trascuri mai 
di arrivare se non altro ai giudizî del più e del meno, del- 
l| eccesso e del difetto. Tutti gli stati psichici hanno senza 
dubbio una loro quantità determinata. La coscienza nel suo 
equilibrio e nella sua funzione é sempre una totalità, della quale 
gli elementi (attenzione, memoria, abitudine, ecc.) sono le parti 
componenti. Il piacere e il dolore, gli stessi sentimenti regolano 
la vita psichica in quanto hanno o assumono secondo i mo- 
menti diversi gradi di intensità. Così che, in sostanza, deve 
dirsi che i fondamenti di un vero esame psichico debbono pog- 
giare principalmente sul criterio della misura. 

Negli imbecilli superiori, in cui manchino o siano di me- 
dioere valore corollarî anatomici e fisiologici deviati e in cui 
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criterio della misura psichica di quantità, d' intensità a cui 
ci si deve affidare. Davanti al caso concreto allora il problema 
è questo: di dovere, cioè, stabilire in quantità le caratteri- 
stiche e le differenze degli stati e degli avvenimenti psichici. E 
l’ osservazione metodica e l indagine sperimentale di- 
venteranno in tal caso in mani esercitate gli strumenti sicuri 
per prendere con esattezza la stalura psichica dei soggetti e per 
fare delle loro anime, nude come vermi, il sincero ritratto morale. 

Fatta la diagnosi qualitativa, che si tratti, come ap- 
punto nei casi di cui, mettendone in mostra nelle pagine se- 
guenti un singolare campione, vogliamo parlare, di un debole 
di spirito, di un sempliciotto, di un anormale vero per 
difetto mentale, di un fatuo, di un frenastenico sem- 
plice, di un imbecille superiore, ecc., — tutte denomina- 
zioni queste che si equivalgono, — conviene, diciamo, formu- 
lare la diagnosi quantitativa. Conviene stabilire il grado del 
difetto d' intelligenza e trovare i segni rivelatori, se é possibile, 
dei diversi gradi di esso. 

A tal riguardo da circa un secolo le classificazioni scienti- 
fiche non hanno mancato. Per il Seguin pertanto il segno di- 
stintivo va ricercato nella volontà, per l’ Esquirol nella pa- 
rola, per il Sollier nell’ attenzione, per il Dubois d’Amiens 
nella possibilità di conseguimenti pratici utili, per l’ Ireland 
nella percezione e nell’ educazione comparate ai poteri intellet- 
tuali delle diverse età comprese nel periodo che va dall’ infan- 
zia alla fanciullezza normale, per il Binet e Simon e per il 
Kraepelin nella capacità al lavoro, ecc. 

La misurazione dell’ attenzione rappresenta certamente un 
metodo di applicazione abbastanza facile e conduce anche al 
raggiungimento di buoni risultati. Ma in questa analisi è ne- 
cessario intanto sapere distinguere assolutamente gli avvenimenti 
dovuti all’ attenzione passiva da quelli dell’ attenzione 
volontaria. La Montessori precisamente è su questa seconda 
attività che fissa le basi del suo nuovo acclamato sistema di 
educazione infantile. Essa attenzione volontaria (curiosità, 
potere di scoperta, integrazione psichica, ecc.) è la grande leva 
per la formazione della mente nel bambino; è, ad ogni mo- 
mento, l' indice del livello che detta formazione ha raggiunto. 
Nello stesso modo si potrà nell' imbecille, quando venga con- 
venientemente saggiata, darci un ottimo indizio del grado a cui 
si è arrestato in lui lo sviluppo psichico. 
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Ma non basta; come la Montessori stessa pratica nel suo 
metodo pedagogico, e come Morel, Morselli, Tanzi, Mon- 
tesano, ecc. hanno riscontrato nelle loro indagini, vecchie o 
recenti, di psicologia infantile e di clinica degli arresti di svi- 
luppo, l’ attenzione, se è la porta migliore per accedere al- 
l' esame e alla valutazione dei poteri intellettuali, questi poi 
vanno alla loro volta considerati nel loro insieme e nei rapporti 
con la vita affeltiva e volitiva, in modo che possa venire afferrata, 
infine, in uno sguardo complessivo l’ intera personalità psichica 
del soggetto nella sua pienezza. Gli sviluppi che possono avere 
raggiunta la facoltà di generalizzazione, le risorse creative, la 
capacità delle integrazioni superiori del pensiero, l’ armonia e 
l' equilibrio degli istinti, degli affetti e dei sentimenti, la coor- 
dinazione degli atti della condotta in vista di finalità morali e 
sociali, ecc., sono tante importantissime constatazioni, che, dopo 
le più semplici attività della mente, debbono essere fissate nella 
loro quantità, perchè l’ esame psichico, che si vuol fare, possa 
dirsi completo, intero, risolutivo. 

In conclusione, gli imbecilli superiori puri, competono, 
più che ai metodi clinici comuni, al metodo psicologico. La 
misurazione delle loro capacità in genere e, in Medicina legale, 
della loro capacità civile in ispecie (che consiste nell’ attuazione 
possibile di tutti gli atti della vita pratica) deve quindi essere 
compiuta con l' osservazione e l' esperimentazione psi- 
cologiche. E queste devono avere di mira, dopo che siano 
state saggiate le attività elementari e più semplici della mente, 
e principalmente l’ attenzione volontaria, di ascendere per 
la scala delle integrazioni sempre più complesse, alla compren- 
sione totale dell’ individuo psichico per potere classificarlo, 
dargli un nome, comparárlo agli altri, precisare il suo livello 
e il suo grado, pesare il suo valore umano e sociale. 

E vengo all' esempio del caso. 


uu 


I. - Biografia del soggetto (secondo l' opinione pubblica). — Ric- 
cardo (lo chiameremo così), appartenente a modesta famiglia di pos- 
sidenti dell’ Appennino emiliano, è nato a R. il 26 Maggio 1870 ed ha 
ora residenza da anni a S., l’ una e l’altra frazioni del comune di 
G. Ha fatti gli studî elementari prima a G. poi presso il Seminario 
di F. Fu quindi istruito in un Collegio di Bologna, ove superò i corsi 
del ginnasio e del liceo e conseguì, infine, la licenza liceale. Chiamato 
al servizio militare, dopo pochi mesi fu promosso al grado di caporale. 
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Compita la ferma, essendo già iscritto alla facoltà di Giurisprudenza 
presso la R. Università di Modena, frequentò sino al secondo anno lo 
studio delle Leggi, ma riprovato in parecchi esami, 8’ arenò di botto 
nelle sue intenzioni e sebbene queste consistessero soltanto nell’ am- 
bire al conseguimento del notariato, per del tempo rimase indeciso 
sul proseguimento dell’ iniziato corso di studio, poi abbandonò ogni 
idea di arrivare a procurarsi il titolo accademico, dapprima desiderato. 

La madre gli era morta da molto tempo, il padre da quattro anni 
circa, quando egli, in età di 25 anni, ritornò a vivere al proprio paese, 
presso un suo fratello. In seguito a divisione con questi e colla so- 
rella, a lui era venuto dell’ eredità paterna un patrimonio costituito 
specialmente dal possesso di due poderi, Alpha e Omega, del valore 
approssimativo di 35,000 lire. Questi due fondi egli affittò subito al 
fratello, a cui poi dopo otto anni li tolse, per affittarli invece a certo 
Z., suo contadino. 

In contrasto coll’ opinione del fratello, egli aveva anche voluto 
sposare una ragazza che faceva la serva, certa Paolina, che divenne 
sua moglie legittima precisamente nel Luglio 1900. | 

A motivo di questo matrimonio bislacco ruppe il buon accordo col 
fratello, ne lasciò la dimora e andò colla moglie ad abitare nella casa 
detta dell’ Angelo, sulla sua proprietà dell’ Alpha. 

Pochi mesi dopo, il 10 Ottobre, avveniva da parte di Riccardo il 
contratto di compra-vendita dei fondi l’ Alpha e Il’ Omega, su rogito 
notarile, ad un medico del paese, che indicheremo col nome di Dott. 
Silla. Seguiva ancora a piccola distanza di tempo una domanda della 
moglie di lui, Paolina, colla data 1.° Marzo 1901, perchè il marito ve- 
nisse interdetto e, premesse le formalità legali, tale domanda era ac- 
colta dal Tribunale di Modena con sentenza 15 Giugno 1901. Questa 
sentenza specifica Riccardo affetto da abituale infermità di 
mente, tale da renderlo incapace di provvedere ai proprî interessi, 
avendo nello spazio di pochi anni dilapidato il suo patrimonio con 
contratti rovinosi e con garanzie rilasciate a persone insolvibili, senza 
mai rendersi conto esatto del danno che glie ne derivava. 

Interdetto e nominato suo tutore. come si é accennato, il fratello, 
s’ iniziava la causa civile col Dott. Silla per la vendita dei due fondi 
citati che, attraverso svariate fasi e peripezie, non ancora volge al suo 
termine, dopo molti anni e una valanga di carta bollata. 

Uno dei punti maggiormente controversi è quello che riguarda la 
esistenza o meno in Riccardo di un vizio di mente, nel senso me- 
dico delle parole, che, ammesso dal Tribunale di Modena nella sua 
sentenza d’ interdizione del 1901, si vuole da una delle due parti con- 
tendenti fare risalire sino ad epoca antecedente all’ Ottobre 1900, 
quando accadde la vendita dei fondi, mentre l'altra parte lo vuole 
assolutamente escluso prima e poi. 
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Le prove testimoniali, in merito a questo punto, danno dei risul- 
tati contradditori, e spesso anche del tutto opposti. Vi sono persino 
alcuni che arrivano a trovargli un' intelligenza perfetta, di fronte ad 
altri che lo designano coi titoli più degradanti del blasone frenastenico. 

Infatti se un signor avvocato che conosce Riccardo da 10 a 12 anni 
l'ha sempre ritenuto « debole di mente »; se un notaio lo dichiara di 
« capacità limitata » e di deficiente senso pratico della vita; se un altro 
avvocato assevera essere egli « un incapace » e nega per di più di aver 
detto che la interdizione di lui fosse solo un espediente comodo; se un 
oste del vicino paesetto di V., che, lo ebbe ospite nella ‘sua locanda 
per diversi. mesi prima del 1900, dice che dava allora segni così evi- 
denti di imbecillità che tutti lo chiamavano « Riccardo il matto »; se 
altri, compreso un suo cognato, lo qualificano « scemo nato », « testa 
tardiva », « ebete e cretino » (questo è il battesimo di un prete), « bu- 
rattino in mano di chi vuol servirsene », « ragazzo di sette anni »: se 
si narra che una volta aveva domandato sul serio se la luna che splen- 
deva sulle sue montagne era quella stessa che si vedeva a Modena; ecc.; 
si hanno dall’ altra parte il medico, che lo cura da gran tempo, che lo 
definisce « normale ed equilibrato di mente », un avvocato, che lo ha 
in pratica quotidiana, che lo stima « compagno agli altri uomini », un 
notaio, che lo tenne per del tempo a lavorare nel proprio studio, che 
non si è mai accorto di sue « imperfezioni di carattere o di giudizio », 
un altro avvocato, insieme ad una discreta turba di amici e di cono- 
scenti che, infine concordi lo chiamano « uomo scaltro e furbo, che sa 
il suo conto, capace di menare in giro e questo e quello, perfettamente 
pratico d' affari », ecc. 

| testimoni, che diró « contrari » hanno, a conforto della loro opi- 
nione, raccontate anche molte storie!le caratteristiche del buon Riccardo. 

Merita che qualcuna di esse venga riferita a dipintura psicologica 
del soggetto. 

Un avvocato del paese di lui ha deposto sulla strana maniera colla 
quale egli prese moglie. Innamoratosi di una serva, certa Paolina, pro- 
cedette dapprima alle pubblicazioni di matrimonio, poi ruppe ogni 
trattativa, pagando alla ragazza pel disturbo (si vedrà poi di qual di- 
sturbo si trattasse) un’ indennità di 80 lire. Ma qualche giorno dopo, 
incontrata per la strada la ragazza con un fardello, la quale gli disse 
che aveva deciso di partir tosto per Genova, egli la trasse di colpo 
con sè in Municipio e la sposò ipso facto. 

Ma anche prima di prender moglie, cioè avanti il 1900, erano ben 
note a molti certe sue originalità straordinarie. Era venuto così a 
prendere alloggio a V. nell’ osteria di Z., perchè si era messo in idea 
di corteggiare ad oltranza una giovane piuttosto ricca, certa Marian- 
nina, che non gli corrispondeva affatto, anzi lo disdegnava e lo aveva 
in avversione per il ridicolo che la corte spietata di lui finiva per pro- 
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curarle. Nella sua stanza dell' osteria lo trovavano quasi tutte le mat- 
tine, appena alzato da letto, seduto davanti ad un tavolo a martellare 
con le dita delle mani come se fosse davanti ad una tastiera di pia- 
noforte, mentre cantava guardando su di un pezzo di carta qualunque, 
come se quella fosse musica. Diceva che si preparava con tale eser- 
cizio per andare poi a far le serenate sotto le finestre della sua pre- 
tesa amante. Altre volte rimaneva in letto per melanconia amorosa 
l' intera giornata, né voleva allora toecar cibo. Oppure si corivava per 
dormire sul nudo pavimento di un terrazzo, e ció per apparire sentimen- 
tale ed eroico come devono dimostrarsi gli innamorati. E cosi via. 

Si citano poi i racconti piacevoli della notte passata da lui in un 
Albergo di Modena presso il focolare di cucina seduto su una seggiola 
per evitar la spesa di una camera da letto; il baratto di un cavallo 
sano con uno zoppo e malandato; la dabbenaggine con la quale rice- 
veva in cambio di biglietti di banca effettivi dei biglietti « reclame »; 
la cessione di un carrettino per un velocipede senza manubrio, pedali 
e catena; i suoi sproloqui, la sua cultura alquanto ridicola e molto 
scucita, ecc.; ma specialmente i fatti gravi per cui si lasciava facil- 
mente convincere dai più loschi figuri a dare la sua firma a quanti 
gliela chiedevano in cambiali disastrose, avallando pure la firma di 
persone notoriamente insolvibili, affogando, in conseguenza, in un 
mare di debiti e d’ imbrogli e riducendo a mal partito |’ aver suo. 

I testimoni « favorevoli », invece, esemplificando pur essi, esclu- 
dono, — e tutti lo conoscono da anri, in casa e fuori, — ogni alte- 
razione o diminuzione vera e propria delle sue facoltà mentali. E lo 
considerano, sempre concordi, anche per averlo veduto o assistito in 
affari o contratti, esperto sufficientemente della vita, timido ma calco- 
latore, tutt’ altro che banderuola, capace di amministrare il suo, li- 
bero e conscio degli atti suoi privati e pubblici. 

E questi testimoni benevoli riportano, pur essi, di lui non pochi 
aneddoti di composta saviezza: dei quali è inutile farne scelta, poichè 
accennano ai fatti ordinari proprî dei più degli uomini comuni, risolti 
secondo le regole correnti della convenienza sociale. 

In seguito a tale babele di pareri correnti, nel Dicembre 1905 il 
Tribunale di Modena, ammettendo infine la prova perilica, ne soste- 
neva le ragioni dicendo che altrimenti, allo stato delle cose come erano 
presentate, sarebbe sempre mancata la possibilità di adire ad un giu- 
dizio definitivo sulle condizioni mentali di Riccardo al momento della 
compra-vendita dei beni iu questione. « Parecchi testi di prova, — 
soggiungeva la sentenza, — dichiararono infatti nelle loro deposizioni 
di ritenere Riccardo un deficiente, un ebete, un cretino, un im- 
becille, un mezzo matto, incapace di amministrare la pro- 
pria sostanza, mentre varî altri testi di controprova non esitarono 
ad indicare il Riccardo stesso come una persona del tutto normale ».: 


MISURA DELLA CAPACITÀ CIVILE NEGLI IMBECILLI NUPERIORI 521 


Una volta la necessità della perizia psichiatrica riconosciuta, era 
però da vedere com’ essa potesse mandare luce indietro nel tempo a 
sincerare in modo scientifico della salute mentale di Riccardo nel 1900, 
cioè sette anni prima. Delle due parti in contesa una escluse l’ ef- 
fetto utile retrospettivo della perizia, l’ altra lo ammise, concludendo 
non potere essere difficile all’ alienista « accertare quando il vizio sorse, 
poichè dallo stato odierno deve essere agevole risalire all’ origine ». 

A vero dire, questo non è sempre esatto, nè può asseverarsi con 
così disinvolta sicurezza, a meno che non si tratti di forme di psicosi 
o di anomalia originarie o costituzionali, come era, del resto, legitti- 
mamente da sospettarsi per Riccardo. nel quale poteva appunto essere 
il easo di determinare qualche cosa di simile. 

É cosi che gli arresti di sviluppo psichico ab ovo creano delle per- 
sonalità tardive e pervertite sino dalla culla, per cui tutta la loro esi- 
stenza è egualmente poi un tessuto di manifestazioni anomale, più ap- 
pariscenti tutte le volte che l’ individuo si venga a trovare in contrasto 
e cimento colle norme del vivere familiare e sociale. Quando, pertanto, 
se ne possa compiere oggi la misurazione psicologica, i segni presenti 
conclamano per tutto il passato della vita dell’ individuo stesso: l’ e- 
same fatto al presente è, per così dire, valevole anche per tutto il 
tempo addietro; pensieri, parole, atti e condotta formano un tutto u- 
nito ora e sempre e sono gli esponenti di una psiche nata deforme v 
informe e che porta con sè il marchio indelebile e patente del suo 
vizio d' origine. 

Si comprende quindi che le indagini e gli esami dello « stato pre- 
sente » meglio debbono acquistare di importanza medico-legale secondo 
i casi; e più precisamente, allorché lo « stato presente » ci fa fede sin- 
cera dello « stato passato », i diversi momenti della vita dell' individuo 
essendo anzi una continuazione col solo mutamento delle condizioni 
esterne, risultano allora tali indagini ed esami decisivi potendo dare 
il modo di inquadrare in una definizione unica la personalità intera 
del soggetto. 

Come dicevo, in Riceardo era fin da principio a supporre, tenendo 
calcolo della sua cronistoria contemplata di scorcio in un colpo di vista 
e vagliando sia pure grossolanamente gli alti e bassi della voce pub- 
blica a suo riguardo, che per lui non era il caso di dover verificare 
periodi e modi di delirio o turbamenti acuti o lenti dell’ affetto e della 
volontà, che non ci sono mai stati, ma solo di dover interpretare o la 
morbosità o la salute media della sua personalità psichica, e piü per 
la quantità, che per la qualità, personalità sempre eguale del resto, 
come fondo, nel tempo, sebbene in vario contrasto e rilievo secondo le 
contingenze mutabili dei fatti e degli avvenimenti esteriori. 

Per ciò acquistava subito un grande valore l’ esecuzione di un com- 
pleto esame psichico attuale di lui coi metodi meglio attendibili delle 
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ricerche obbiettive di osservazione e sperimentali a risolvere il quesito 
che ci é stato posto sulla sua capacità civile. 


ll. - Osservazione psicologica e interrogatori metodici. — Nel pe- 
riodo di tempo in cui Riccardo è rimasto sotto la mia diretta osser- 
vazione, abitando in una Pensione, vicina al Manicomio, e venendo 
ogni giorno a passar qualche ora con me presso lo Stabilimento, ho 
raccolto, prima di metter mano all’ applicazione dei menta! tests, due 
o'dini di dati, i quali sono stati ricavati: 

1.°) dal suo contegno, dalle sue parole, dai suoi atti e modi, quando 
meno si credeva osservato, nella sua quotidiana esistenza sia nella 
pensione che con me (negli intervalli degli interrogatori e degli esami); 

2.°) dai suoi interrogatori metodici, che venivano rapidamente tra- 
scritti (da un assistente pronto e paziente velocigrafo) colla maggior 
esattezza possibile di significato e quasi sempre anche di espressione 
verbale. 

Brevemente riassumo il frutto copioso di tutte queste mie osser- 
vazioni e prove. 


1.°) Osservazione del contegno. — Riccardo è di statura piuttosto 
bassa, ha aria dimessa e apparenza meschina, tra il sacristano e il 
fattore di campagna. Veste un pe’ ridicolmevte, impacciato entro un 
disforme ed alto colletto inamidato, d' occasione. Appena rimasto solo, 
dopo la partenza dei congiunti, nella Pensione, si mostra assai imba- 
razzato ed eccessivamente complimentoso e cerimonioso. Pranza alla 
tavola comune: non vuol però rivelare ad alcuno il suo cognome e il 
suo nome; si limita, interrogato, a ripetere: « Sono di montagna »: 
dice di avere dai 35 ai 37 anni (ma anche su questo punto non vuol 
precisare) e di avere 2 o 3 figli (« due o tre figli », ripete proprio così, 
più volte). Questo, il primo giorno. Ma poi il dì appresso è più espan- 
sivo anche coi suoi ospiti. Riferisce loro d' esser da ragazzo stato in 
Collegio a Bologna e d' avervi anche conosciute persone di Reg.io e, 
dopo averle nominate, conclude soddisfatto: « Vedono che memoria! e 
poi anch' io sono uomo, del resto, che conosce mondo e gente! ». 

Ha lo scrupolo pedante della precisione. Specialmente vuole essere 
puntuale ai convegni, a cui da me è invitato nel Manicomio. Si mette 
però talmente in smania e in orgasmo tempo prima, che finisce per 
arrivare sempre in grande anticipo sull’ ora che gli era stata indicata. 
Qualche volta però, dopo un quarto d' ora d' attesa in anticamera, è 
stato trovato profondamente addormentato sul divano. 

Allorchè egli entra in una stanza, ad es., nella sala d’aspetto dello 
Stabilimento o nel mio studio, (anche me presente), egli di continuo 
guarda con curiosità e minuzia gli oggetti che sono sui tavoli e cerca 
di leggere gli indirizzi sulle buste delle lettere ‘o i titoli dei libri. Ri- 
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fiuta con convinzione i giornali recenti di data: alla Pensione non ne 
ha voluto mai toccare alcuno. Invece è avido dei giornali vecchi e 
ringrazia vivamente chi gliene fa dono, e più antichi sono, meglio è. 
Una notizia letta in un giornale illustrato d' anni sono, che si era 
costruito un’ automobile, la quale poteva anche andar per l’ acqua, 
l'ha così marcatamente impressionato, che ha seguitato a parlarne, 
appena poteva, per qualche giorno, facendone le più alte e strampa- 
late maraviglie. 

Alla mattina s'alza prestissimo, si allontana però di rado dalla 
casa: in genere passeggia a lungo, girando di continuo intorno ad essa. 
In città va soltanto quando deve recarsi a messa. Una sera solamente 
ritornò tardi, quando gli altri avevano di già pranzato, scusandosi col 
raccontare che, entrato in una chiesa, vi aveva, durante una funzione, 
assistito ad un’ esecuzione di musica così ben fatta, che non si era 
accorto del passar del tempo. Pareva vergognoso di quel che gli era 
successo, e seguitò un pezzo a riferir sul caso. 

Dopo una settimana da che veniva allo Stabilimento e aveva con 
un crescendo signiticativo dimostrato di prendere un grande interesse 
e di provare un vivo accaloramento nel rivelarci l’ animo e i fatti suoi, 
gli ho comunicata la proposta di voler scrivere un memoriale, proposta 
che ha accettato tosto con entusiasmo. Ritornato a casa ha riferito con 
sussiego alla padrona della Pensione che volesse procurargli della carta, 
poichè incominciando dal giorno appresso doveva scrivere, e scrivere 
molte cose di grande momento. E in proposito si è messo a compiere 
dei preparativi lunghi e meticolosi. La mattina dopo si è alzato prima 
delle 3 per mettersi all’ opera, ma poichè la luce dell’ alba ancor non 
era ben chiara, ha pazientato a stento, come poi disse, finchè final- 
mente gli fu possibile veder bene per scrivere. Questa faccenda del 
memoriale è diventata quindi nei giorni seguenti una vera sua osses- 
sione ed un tormento, mentre nulla tentava di fare per sottrarsene. 
Lavorava accanitamente ore ed ore intere, facendo e rifacendo delle 
male copie a matita, in cui le parole erano quasi tutte unite e con- 
fuse e adagio adagio, estraendole da questo caos, metteva poi in in- 
chiostro le frasi, prima faticosamente elaborate. Per il memoriale ri- 
tardava ai pasti, nonostante la riconosciuta sconvenienza della cosa, 
ometteva le solite passeggiate monotone d' intorno alla casa e la let- 
tura dei giornali vecchi e tutto ció appunto e soltanto per obbedire da 
schiavo all' ordine mio di compilare lo scritto relativo alla sua vita. 
Nei brevi riposi a mezzo dei nostri interrogatori e degli esami, egli 
volentieri parlava del suo lavoro e ci mostrava le brutte copie dei pe- 
riodi ultimamente distillati e composti. Si rammaricava di una cosa: 
diceva: « Faccio le male copie, ma il guaio é che quando vado per 
stenderle in bello, mi vien fatto inevitabilmente di cambiare parole 
e senso con perdita inaudita di tempo ». Alla fine, il 5 Luglio, dopo 
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sei giorni di fatiche quasi continue, egli ci portò lo scritto, da lui in- 
titolato « Appunti e memorie »: cioè, tre pagine e mezzo in tutto di 
scrittura fitta e imbrogliata. Pareva però soddisfattissimo dell’ opera 
sua e ci forni, non chieste, molte spiegazioni perchè potessimo leg- 
gerla e interpretarla come si doveva. 

Gli interrogatorî per riuscire a saggiare con metodo normativo le 
sue modalità e manifestazioni psichiche sono da me stati rivolti a 
Riccardo fin da principio. In genere essi duravano due o tre ore ed 
avvenivano sempre nello stesso ambiente calmo e tranquillo. 

Fin dalla prima volta egli ha preso interesse grandissimo alla cosa, 
provando in modo esplicito un vivo piacere, quasi una vanagloria, a 
raccontare di sè. Metteva infatti alla bisogna ogni volta tutta la sua 
attenzione, tutto il suo buon volere, con una vera vanità nel riferire 
i fatti della sua vita. Spesso faceva aggiunte e correzioni, rivolgendosi 
allora direttamente a chi scriveva. Non di rado riusciva però confuso 
e imbrogliato, perdendosi in un dedalo di minuziosi particolari, smar- 
rendosi attraverso le divagazioni più strambe. La tensione della sua 
mente arrivava anche a tanto da vederlo poi ad un tratto levarsi in 
piedi acceso e tutto sudato, domandando il permesso di muovere due 
passi per la stanza e di slacciarsi cravatta e colletto. 

Quando si è trattato di far mostra della sua cultura ha assunta 
un'aria saputa e superba, parlando con grande enfasi e volubilità. 
Non pareva accorgersi affatto delle molte futilità che veniva dicendo, 
nè dei contrasti stridenti in cui incorreva. Ha citato con importanza 
le poesie dell’ Aleardi e del Prati e quelle di Argia Sbolenfi. Ha mo- 
strato di avere in ogni modo la memoria ingombra di una farraggine 
di cognizioni scucite e mal digerite. 

Di sè ha discorso sempre con soddisfazione e ampiezza, facendo 
pompa tanto di quelli che egli ritiene siano i suoi difetti, come di 
quelle che ritiene le sue virtù. Egli è pago di sè, luci e ombre: adora 
proprio se stesso con compiacimento, come una bella donna davanti 
allo specchio. Invece nessun moto, nessun lampo di affettività ha di- 
mostrato mai per la sua famiglia e specialmente per la moglie che 
pare avere piuttosto in avversione e dispetto. Dei figli parla soltanto 
se interrogato, e sempre con aridità di informazioni. 

Ad ogni tratto poi gli premeva di venire a parlare dei contratti e 
delle cambiali: « Dobbiamo arrivare, diceva, ai nodi dolorosi della mia 
storia ». 

Venuto infatti a tal punto si è tosto accalorato nel dire e nel di- 
fendersi. Insisteva anche nel voler provare che al suo paese egli non 
è conosciuto, nel suo giusto valore e per il suo merito essendo tutti 
gli abitanti del luogo gente grossolana e zotica. Se vanta però le sue 
qualità intellettuali ed è tronfio del suo sapere, non si finisce però di 
dichiararsi fiacco di volontà e di carattere e in questa sua poca resi- 
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stenza morale riconosce la causa principale di tutte le sue disgrazie. 
La mente l’ avrebbe, è il coraggio che gli difetta. Nello stesso tempo 
facendo la narrazione degli affari disastrosi in cui è incapato fatal- 
mente dimostra una non scarsa ed anche esatta conoscenza giuridica 
di contratti, vendite, cambiali, ecc. Conosce. in sostanza, tutto il mec- 
canismo formale di tale materia, così come se avesse fresco in testa 
tutto il Manuale Il Legale di sè stesso. 

Complimentoso, umile, docile, sottomesso egli si è prestato ai lun- 
ghi e pazienti esami sperimentali a cui lo abbiamo sottoposto nel La- 
boratorio di Psicologia dell Istituto con assoluta passività compia- 
cente ed anche quando non comprendeva nè le modalità nè la meta 
dell’ indagine nostra 8’ acconciava ad ubbidirci del suo meglio. 

L’ultimo giorno, quando abbiamo creduto di poterlo licenziare de- 
finitivamente, ci ba molto ringraziato di quanto si era fatto per lui, 
dicendo infine, tutto pieno di sé: « Credo che specialmente cogli stru- 
menti di fisica che si sono adoperati su di me sarà riuscita ben mi- 
surata la mia capacità morale! ». E, partendo, ha detto con un sor- 
riso indefinibile di compassione, che tornava al suo paese « dove gli 
abitanti nascono in una zucca per morire in un fiasco ». 

Le sentenze latine, i modi di dire, i proverbi erano del resto il 
suo forte ed il suo discorso ne era tutto cosparso e fiorito, sebbene 
con un’ intonazione generale alquanto comica e discretamente puerile. 


9.°) Interrogatori metodici. — Dal voluminoso incarto dei miei ver- 
bali d' esame, sotto forma di interrogatori, ad illustrazione della per- 
sonalità psichica e morale di Riccardo, riporto i punti salienti e più 
caratteristici, ora come sono stati dettati ora riassumendoli, e metten- 
doli anche per maggior chiarezza sotto rubriche distinte; deposizioni 
queste, ‘le quali debbono riferirsi ai periodi diversi della vita di lui, 
ma più specialmente venendo sino all’ epoca della sua interdizione 
(1901). S' intende che le cose dette da Riccardo hanno valore come 
tanti indizî ejettivi del suo modo di sentire e di pensare spontaneo 
. intorno a sé ed ai suoi casi ed esse debbono quindi porgerci, per via 
indiretta, la misura della sua capacità intellettiva ed etica. Fanno per 
ció parte sostanziale dell' indagihe psichiatrica e vi portano tutto il 
peso prezioso di segni d' ordine clinico. 

a) Educazione e istruzione. — Riferendo intorno ai suoi anni di 
Collegio a F., « dove non vestiva da prete, ma era nella squadra dei 
secolari » e a Bologna, aggiunge: « In collegio sono stato bene, mal- 
grado l’ insufficienza del vitto, in confronto con |’ appetito. Lo studio 
non mi dispiaceva, ma i maestri mi qualificavano di carattere passivo. 
Insomma, dovevo essere di continuo spinto e stimolato. A Bologna, 
dimostrai però che il mio forte era il latino. Nella composizione ita- 
liana invece non andavo molto avanti. Anche le lettere alla mia fa- 
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miglia mi riuscivano faticose: e pigliavo spesso acerbe sgridate del 
Rettore, perchè in genere, non ero più buono di fare seguire nulla, 
dopo aver scritto sulla carta: Carissimo padre. Il liceo l’ ho fatto a 
Bologna, ma l’ esame di licenza l' ho dato a Modena, al « Muratori ». 
Non passai in tutte le materie, né al primo né al secondo esame: in 
ogni modo, potei lo stesso essere inscritto all' università, dove mi av- 
viai per lo studio delle Leggi. Procedevo a stento nella mia istruzione, 
perché la mia memoria é nell' apprendere assai faticosa e lenta, men- 
tre é poi di ferro nel ritenere. Volli anche studiare il francese per 
adornare la mia coltura ma non audai oltre le prime regole della 
grammatica. Ho pure, al Collegio di Bologna, frequentato lezioni di 
pianoforte, avendo gusto innato per la musica. Ma questi studi dilet- 
tevoli dovetti poi abbandonare per calcare forte sulla giurisprudenza. 
Seguendo un consiglio di mio padre, avevo intenzione di esercitare la 
professione di notaio. Ho fatto tre anni di università, superando al- 
cuni degli esami speciali, ma poi per altre materie non essendo riu- 
scito a trovare nè dispense nè appunti, finî per disanimarmi e rima- 
nere a casa mia, in montagna, senza far più nulla. Per un po’ di 
tempo rimasi disturbato dall’ idea di aver mancata la laurea, ma poi 
tale preoccupazione si affievoli col tempo ». 

Il suo periodo universitario era stato interrotto dal servizio mili- 
tare che egli aveva dovuto prestare e di cui lo abbiamo interrogato in 
altro momento. Della sua vita di studente ecco pertanto quanto egli 
ci riferisce: « Stavo ritirato e vivevo in pensione presso una famiglia 
che aveva anche incarico di sorvegliarmi nella mia condotta e nei miei 
studî. Non sono quasi mai stato a teatro: non avevo amici. Uscivo a 
passeggio o solo o con qualcuno della famiglia a cui ero affidato Non 
mi sono mai incaricato di politica. Le donne le guardavo da lontano, 
in modo platonico, perchè i preti mi avevano istillato |’ orrore per 
esse. Questo era anche in armonia, mi pare, colle mie abitudini ona- 
nistiche assunte fin da ragazzo e sempre coltivate ». 

b) Periodo militare. — Dice: « Nella visita che dovetti subire, fui 
quasi scartato per miopia. Accettato, il servizio militare |’ ho fatto vo- 
lontieri. Essendo senza volontà, a me fa bene sentirmi sotto una di- 
sciplina. Inscritto nel plotone allievi ufficiali non potevo far fronte al 
complesso degli studî, compresi quelli universitari che avevo interrotti, 
e al lavoro. La lentezza è la mia caratteristica. Se da soldato ho preso 
qualche punizione ne è stata colpa la tardità e per essa mi era preso 
il soprannome di « Caporale indeciso ». Ho fatte le piccole manovre, 
ma mi buscai un riscaldo d’ orina. Da militare presi un po’ su l’ uso 
di fumare. Mai ebbi allora rapporti con donne ». 

c) Manifestazioni sessuali. — Senza ombra di esitazione, racconta con 
impudore vanaglorioso i suoi fasti d'autoerotismo e di omosessualità e vi 
ragiona su e li commenta con serenità casuislica e ingenua. Infatti rac- 
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conta: « A 10 anni, quando mi trovavo in Seminario a F., un compagno 
mi iniziò nelle pratiche masturbatorie. M’ incoraggiò anche nel piacere 
solitario lo spettacolo continuo di altri che si onanizzavano beatamente 
anche in mia presenza. Anche nel Collegio di Bologna, trovai le slesse 
usanze. Quivi, essendo un ragazzo di 14 anni, m' imbattei in un com- 
pagno della stessa mia età che mi obbligó a prestarmi al suo capric- 
cio e si dette a masturbarmi. Egli operava su di me che rimanevo, 
senza sapermi mai Opporre, completamente passivo: ne mai io gli ho 
reso le carezze che egli mi faceva, nè mai ho nemmeno toccato i suoi 
genitali. Per molto tempo io ho dovuto subire questo ragazzo, il quale 
anzi, contrariamente a tanti altri, mi era supremamente antipatico. 
Ma, come ho detto, ero soggiogato da lui e facevo quello che egli vo- 
leva. Uscito dal Collegio, sia nella vita universitaria che in quella mi- 
litare, le mie abitudini masturbatorie diminuirono, ma di tanto in 
tanto seguitai però a soddisfarmi da me stesso. Timidissimo, non o- 
savo guardare alle donne: i postriboli mi spaventavano, anche per il 
pericolo della malattia venerea. A voler spiegare il mio contegno d'al- 
lora, dico che le abitudini onanistiche debbano distogliere dall’ incli- 
nazione naturale verso le persone dell’ altro sesso ». 

In un altro momento fa la seguente considerazione: « La mastur- 
bazione ha certamerte l’ effetto d’ impedire |’ accrescimento del corpo: 
io sono rimasto piccolo di statura, ma se non avessi avuto tal vizio 
forse sarei diventato grande come mio fratello o piü di lui ». 

Scherza auche intorno alla cosa: « Quando, racconta, si trattava 
della mia interdizione e si venne a sapere che io ero sfiaccato di vo- 
lontà per abuso del piacere manuale, il giudice soggiunse: — Egli si 
faceva giustizia da sé stesso. — Va bene: ma avrebbe dovuto dire 
« ingiustizia ». 

Venendo piü avanti nella storia della sua vita, Riccardo ci rife- 
risce: « Smessi gli studi, a 25 anni, tornai al mio paese e mi collocai 
in casa di mio fratello, il padre essendomi morto già da quattro anni. 
L’ età raggiunta non comportando più che io cedessi all’ onanismo, 
P inclinazione verso le donne si faceva in me molto sentire. Cercavo 
per ciò di annodare relazioni femminili, ma mi disanimavo nelle mie 
Opere più o meno ardite di seduzione, perchè tutte mi rispondevano: 
« Ci sono altre donne, vada altrove ». Qualche rara volta però in 
luoghi solitarî io tentai qualche più audace impresa, ma riuscî solo 
con qualche donna ad alcuni toccamenti e palpeggiamenti, di sfuggita. 
Intanto a V. avevo conosciuta certa Mariannina, di cui, confesso, ero 
innamorato cotto. Mi pareva andasse bene anche per un matrimonio. 
Figlia di negozianti, doveva essere pratica del valore delle cose com- 
merciabili e quindi atta al governo della casa. Per corteggiarla m’ in- 
stallai all’ Albergo Z., in V., dove rimasi sei mesi. Alla ragazza scrissi 
alcune lettere dapprima serie e rispettose, studiate con grande arte, poi, 
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non ottenendo risposta ad alcuna di esse, ne scrissi altre briose, cioè, 
in tono libertino, illustrandole con figure pornografiche e frasi oscene. 
In una di tali lettere disegnai alla- meglio un grosso membro virile in 
erezione, che penetrava nella vulva e aggiunsi in iscritto che a me 
piaceva la robba ed Rëss, alludendo ad un ritornello triviale in cui 
si designano con questa espressione gli organi genitali delle donne. 
Trattando con una ragazza che stava sulla pubblica piazza a vendere, 
mi pareva di poter scivolare sino.a tal segno, ma quella fu una triste 
mia idea, a quanto sembra, perchè mi meritai i titoli di imbecille, di 
birichino, di mezzo matto. Il risultato, che io speravo ottimo, divenne 
così disastroso; e la famiglia di Mariannina mi fece tosto comprendere 
che io smettessi ogni ulteriore corteggiamento. Allora abbandonai ras- 
segnato V., non avendo più coraggio di accostare la ragazza. Avevo 
tentato di scrivere tante volte lettere ad altre ragazze, mantenendomi 
riguardoso e poetico nelle espressioni. Ciò non mi aveva mai giovato. 
Volli quindi fare l’ esperienza se non fosse stato meglio usare modi 
confidenziali, pratici e liberi. Ecco la mia scusa ». 

Ha poi continuato: « Ma io volevo prender ad ogni costo moglie. 
Conobbi nel Maggio 1899 una serva di nome Paolina. « Ormai ho 30 
anni, — mi dissi, — ed ho dondolato abbastanza, mentre sono ancor 
vergine; mi appiglio a questa ». Nelle mie promesse sono cauto: per 
le cose senza importanza lascio correre, ma per le gravi vado coi piedi 
di piombo. Per ciò prima che a Paolina non avevo mai promesso ad 
altre donne di sposarle ». 

Il matrimonio con Paolina ebbe ad effettuarsi circa un anno dopo 
l’ epoca a cui ha accennato Riccardo e precisamente, colle peripezie 
curiose, che egli stesso ci raccontò, nel Luglio del 1900. 

d) Cultura. — Il corredo della sua coltura può anche sul primo 
momento far credere ad una certa ricchezza di elementi e ad una am- 
piezza svariata di cognizioni. Però la sua non è in alcun modo dottrina, 
solo invece farragginosu ingombro della memoria, abbastanza tenace 
a ritenere elenchi, notizie, proverbi, titoli di libri, frasi, modi di dire 
letterarî e pretenziosi, ecc. Non si può negare a Riccardo una certa 
passione collezionista di sapere, il bisogno insulso ma avido di leg- 
gere, la vanagloria d’esser dotto ed esperto, però nulla vi è nella sua 
mente di associato, di coordinato e di armonico. Egli è del tutto 
destituito di coesione mentale e incapace pure di qualunque elabora- 
zione degli elementi, che a lui può fornire volta a volta e quasi sem- 
pre poco a proposito il cumulo disordinato del suo materiale mnemo- 
nico. Gli anni di studio forzato gli hanno formato un abito d’ uomo 
coltivato ed egli contento e soddisfatto della distinzione che tale abito 
gli porta, si lamenta dell'ignoranza paesana e familiare in mezzo a 
cui è costretto a vivere e disprezza altamente chi, secondo lui. non lo 
comprende. 
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Ha viaggiato a più riprese e conosce non poche città dell’ Alta 
Italia. Snocciola lunghi registri di nomi di luoghi e di monumenti col 
piacere più che altro di mostrare la sicurezza della sua memoria. La 
sera costituiva per lui un gran divertimento l’andare a veder di fuori i 
teatri ed i caffè illuminati. E ciò gli bastava per andare poi a letto 
contento. Passa poi a citare la serie dei suoi autori preferiti che va 
sollecitamente da Dante a Carolina Invernizio. « Conosco anche, dice, 
l’ Aleardi e il Prati per alcune poesie ed anco gli scritti educativi di 
Erminia Foà-Fusinato. Trovo però che Argia Sbolenfi fa ridere e mette 
buon sangue. Ne so a mente buona parte del volume ». Aggiunge: 
« Il mio libro preferito è, in ogni modo, Dall’ Amore al Matrimonio 
del Petrai. In esso vi è un capitolo parodiante il decalogo, in cui vi 
sono espresse delle massime buone e serie come queste: - Non avrai 
altro marito all’ infuori di me; - non rubare nel mio borsellino; - non 
fornicare che con me; ecc. - ». Ci riferisce di possedere in tutto un 
centinaio di volumi che tiene carissimi. Vorrebbe, se potesse, far altri 
acquisti. Sarebbe felice, ad es., di poter comperare i romanzi del Guer- 
razzi e completare finalmente le Dispense di Diritto Civile che gli sono 
rimaste monche sino dal tempo dell’ Università. 

Interrogato su nomi di autori e indicazioni lessicografiche lo si 
trova in tutti i campi rimpinzato di nozioni imprecise e vaghe, ma 
non false. Persino alla domanda che gli rivolgiamo: « Che cosa è il 
criticismo? » ci sa rispondere: « È quello di Kant ». Non sa certa- 
mente di più e tal nozione è anche, per lui, priva di significato e di 
utilità, ma in ogni modo questo lo sa e la nozione generica in pro- 
posito la possiede. 

Pieno di entusiasmo e per poter fare sfoggio «della sua sapienza, 
ci dice: « Il mio sogno sarebbe di avere un termometro, un barometro, 
un pluviometro e un anemometro, così impianterei in mia casa un 
vero osservatorio metereologico ». 

Ancora dice: « D’ agricoltura poco me ne intendo. Ma se le mie 
condizioni finanziarie lo permettessero avrei la passione di fabbricare. 
‘Avrei voluto fabbricare una scuola da affittare al Comune di G. ed e- 
seguire costruzioni d' ogni genere ». 

e) Il suo matrimonio. — « Nel 1899, come dissi, -— riferisce Ric- 
cardo, — decisi di sposare Paolina. Volevo compiere delle nozze con 
grande apparato, ma le mie forze economiche non me lo permettevano; 
per questo dilazionavo volta per volta la data del matrimonio. Paolina 
s' impazientiva sempre più gravemente. [mpetuosa e violenta, essa mi 
faceva delle scene clamorose. Allora, sebbene fossero di già fatte le 
pubblicazioni in Municipio e credo anche si fosse tra noi praticato il 
matrimonio religioso già da qualche giorno, mi rimisi all' idea di Pao- 
lina, la quale voleva rompere la promessa e recarsi a Genova a ser- 
vire. Tra me e Paolina erano intanto intercorsi i miei primi rapporti 
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carnali ed ella, andandosene, voleva essere indennizzata per avermi 
concessi i suoi favori. Si convenne su 80 lire, di cui ne consegnai solo 
70, avendone già anticipate dieci perchè fosse pagata la camera d'af- 
fitto dove essa era venuta ad abitare a R. di G. per essermi più vi- 
cina. Ma il 27 Luglio 1900, scontrata sulla strada la ragazza, pronta 
col suo fagotto sotto braccio a partire, vinto da un'idea subitanea, la 
trascinai meco al Municipio e in due e due fanno quattro il nostro 
matrimonio fu celebrato ». 

f) Legami e affezioni di famiglia. — La madre gli morì quando 
aveva due anni. Pel padre egli manifesta una certa venerazione, ma 
in genere non lo ricorda con commozione. « Lo temevo, dice, più che 
|’ amassi ». Definisce il fratello come individuo chiuso e taciturno, di 
idee tutte diverse dalla sue e riferisce di non avere voluto seguitare 
ad abitare con esso appunto per incompatibilità di caraltere. 

Paolina, quando Riccardo la sposò nel 1900, aveva 18 anni di età. 
Il matrimono, lo dice egli stesso, non è stato e non è felice. « Essa 
ha un temperamento tutto opposto al mio. [o sono collerico, prosegue. 
ma riesco a frenarmi: essa invece é collerica e non riesce a frenarsi, 
anzi dà facil : ente in impetuosità ed in escandescenze. Se con quella 
che divenne poi mia moglie sono andato molto d° accordo nella « luna 
di miele anticipata » (anche questo però non pare, giudicando dai 
fatti!), « lo sono andato assai meno nella luna di miele autentica e 
poi in seguito sempre peggio, sempre peggio. I primi dissapori furono 
causati da ragioni economiche. Mia moglie mi rimproverava continua- 
mente le mie debolezze e le mie coglionerie negli affari. Vedendomi 
usualmente passivo, ella credeva mi si potesse facilmente menare per 
il naso; ma ciò non è. Io le rispondevo per le rime: « Se non ti garba. 
pensa che io potrò godere altre donne ». 

Accusa la moglie di essere poco curante delle robe e degli oggetti 
che a lui appartengono. Di fargli spesso dei dispetti. Di non tenerlo 
nella dovuta considerazione. « Le mie raccomandazioni non valgono. 
dice, ella mi perde o mi rovina ogni cosa ». Specialmente si duole 
dell' ignoranza e della volgarità di sua moglie: egli non é da lei com- 
preso: essa, ad esempio, ritiene che il suo amore pei libri sia una 
stupida mania e quando può od è presa dalla rabbia glieli gualcisce o 
strappa. Dice: « L’ ho veduta strapparmi dei libri per farmi onta. Mi 
ha perdulo e stracciato dei fogli della Pia dei Tolomei dell’ Invernizio, 
del Dall’ Amore al Matrimonio del Petrai e delle mie dispense di Di- 
ritto Civile. Per colpa di mia moglie ho anche smarrito un libretto 
della Cassa di Risparmio ». 

Continua poi: « Da mia moglie ho avuto tre figli. Il maggiore il 
quale conta ora d anni si chiama Bartolomeo, come mio padre. Questo 
bambino al presente sta a Bologna presso una vedova con due figlie 
nubili che lo hanno in custodia. Si tratta di una famiglia che d'estate 
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viene a villeggiare a S. di G., in casa mia.. E un sollievo morale ed 
economico che il bambino sia tenuto dalla detta famiglia. Il bambino 
quando viene d’ estate a S. si trattiene sempre più volentieri colle 
persone della famiglia che lo custodisce che con noi, suoi genitori. 
Non ci ha odio, ma poca confidenza. Anzi l’ attitudine del mio bam- 
bino è tale che, senza volerlo, dà solenne lezione a noi, come ho vo- 
luto far notare a mia moglie. Non cercando di stare con noi, egli pare 
rimproverarci mentre siamo sempre in divisione per continue scenate 
ed attriti. Dopo Bertolino, mi é nata Geltrude, che ora ha tre anni: 
poi viene Giuseppe di 13 mesi. Ai miei figli voglio bene, ma senza 
troppe tenerezze: non li maltratto, ma, confesso, che non di rado mi 
vengono a noia. Mia moglie invece porta il suo carattere focoso anche 
nel trattamento dei figli e spesso li batte e li batte per rabbia, ciò 
che non è punire ma vendicarsi, come dice il proverbio ». 

Questi tratti sono tipici a dimostrare |’ aridità tranquilla dei suoi 
sentimenti affettivi anche nella più stretta sfera della sua vita familiare. 

g) Concetto e opinione di sè. - - Invece egli ha un’idea ammirativa 
di sè stesso e pur riconoscendosi molti difetti e constatando in sè non 
poche mancanze si crede ben diverso da quelli coi quali vive, ben di- 
verso e certamente molto superiore. Parla assai volentieri di sè, non 
solo per raccontare i casi propri, ma anche pel piacere di mettere in 
mostra le sue qualità. Anche delle qualità negative non é del tutto 
scontento, in quanto appunto, secondo lui, valgono a specificarlo dagli 
altri e perché, secondo lui, non riguardano il suo intelletto, ma il suo 
carattere. Non di rado affetta una grande modestia ed umiltà, ma nello 
stesso tempo atteggiandosi a vittima e a disgraziato finisce per fare di 
sé una specie di apologia commoente. Deprime senza rivolta la sua 
energia di volontà, ma si offende delle più lievi criliche alla sua in- 
telligenza. Sebbene slia sottomesso, ascolti gli altri, sia quasi pauroso 
della loro autorità, non osi aprir bocca per timidezza puerile, dentro 
di sé si misura ben alto e sta fisso nelle sue idee e nelle sue opinioni 
con cocciutaggine serena. La completa incapacità a conoscere i limiti 
della sua ignoranza, lo fa del tutto disprezzante od ignaro del sapere 
altrui. Quasi mai lo si sente parlar d’ altri con qualche encomio o con 
senso di deferenza. Fino a un certo punto egli si crede ben ferrato a 
conoscer uomini e cose. 

E importante quindi stralciare dal fascio delle sue risposte ai no- 
stri interrogatori tutte quelle osservazioni spontanee che egli qua e là 
é venuto facendo di sé, avendo esse valore psicologico non lieve e 
dovendo. essere interpretate come veri mental tests spontanei a illu- 
strazione della sua personalità intellettiva e morale. 

Se ne riportano le principali. Dice: « In montagna conduco vita 
semplice e frugale. Attendo ai lavori agricoli e murari. Sto in famiglia 
più che posso. Non cerco amici, non ado a ritrovi. Miei passatempi, 
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qualche partita di carte o di boccie. Non sono mai stato cacciatore, 
perchè avendo usate le armi come soldato non mi garbava prenderle 
tra le mani se non per la difesa della patria. Il vino lo bevo con mo- 
derazione: solo qualche volta mi è accaduto di alzare il gomito un 
po' troppo. In sostanza, io sono esemplare per le abitudini tranquille 
e rudi. Ho un sonno eccellente. Posso dormire anche sulla ghiaia. Da 
militare dormivo, per cosi dire, camminando. Il dormire é sempre 
stato il mio forte. Terminato di fare il militare, caddi in estrema in- 
dolenza e passavo gran parte della giornata a dormire, in modo che 
mi si era poi indebolito il corpo e ottusa la mente ». 

In altra occasione ha riferito: « Da fanciullo sono stato iroso, a- 
vevo degli accessi di rabbia. Ma non ero indocile. Avveniva che ri- 
spondevo con malgarbo a mio padre, ma guadagnavo delle scopole. Se 
in collegio mi sono invece meritato dei castighi, questi li ho avuti per 
indolenza e difficoltà allo studio: avendo sempre avuto più bisogno di 
stimolo che di freno ». 

E aggiunge: « Non ho genio inventivo nè attitudini a prendere 
grandi iniziative. Invece, vorrei essere attivo e intraprendente per dar 
corpo a molte mie idee. Mi si è inoltre imputato a debolezza di mente, 
perché nei miei discorsi salto di palo in fresca, confondeudo varietà, 
con disordine. Ho invece la convinzione di non essere un genio, ma 
non sono neppure una bestia. É piuttosto la mia versalità che fa sbal- 
zare il mio pensiero da un argomento in un altro. Non é che io di- 
vaghi. Anche nelle mie azioni mi piace passare da una in un'altra: 
variata placent, repetita seccani! ». 

E spiega: « Ho l’ uso d’ adoperar spesso dei proverbi, seguendo 
mio padre che viveva e si pasceva di proverbi. I proverbi sono frutto 
della scienza ed esperienza popolare ed io li approvo, perchè sono 
positivo e positivista ». 

E prosegue, sempre parlando di sè: « Sono stato tacciato di avaro. 
Economo, sì; ma avaro non sono. Del resto ho seguito |’ esempio di 
mio padre che appunto colla parsimonia ha potuto mettere da parte 
un rilevante possesso. Non sono avaro, perchè ho fatto dei prestiti 
piccoli e mediocri, quasi dimenticandoli. Ho dei denari fuori e stò 
sempre in gran paura di dovere affrontare i miei creditori, tanto sono 
timido e tanto tengo poco al denaro. Non ho mai praticato l' usura. 
Non sono neppure spilorcio e non lesino il necessario nè a me, nè 
alla mia famiglia, nè lesino le mercedi a chi spettano. Conosco il fatto 
che mi si addebita di avere passata una notte all’ Albergo, senza an- 
dare in letto. Non deve essere avvenuto a Modena, ma a V. Non è 
stato però nè per stramberia, nè per ristrettezza di mezzi, ma pel fatto 
che volevo dimostrare come io possa benissimo dormire anche su di 
una seggiola ». 

E venendo a ribattere le osservazioni che da altri sono state fatte 
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a suo carico, dice: « So che nelle Memorie a stampa degli avvocati é 
detto che manco di potere inibitorio. Ciò è vero; come è anche vero 
che mi manca, come ha detto un testimonio, il senso pratico della 
vita. Video meliora, proboque: pejora sequo. Si vuole anche ripetere 
a sazietà la frase: « È incapace di fare i propri interessi »; e forse si 
vuol far supporre con essa che io non sia abile al matrimonio ed alle 
sue conseguenze. Ma ciò è falso. Impotente non lo sono e rido di 
questa supposizione Alcuni hanno pure detto di me: « È un ebete, 
un idiota ». Mi fanno ridere di cuore. Sono giunto negli studi sino 
all’ Università e con scarsi mezzi finanziari. Questa è idiozia conge- 
nita? Ingenuità e timidezza, sì: ma queste son piccole mende dipen- 
denti dall’ abuso delle pratiche onanistiche. Ribatto poi altre voci ca- 
lunniose. Si è detto che ho la mania di fabbricare e di contrattare. 
Non è vero, se non dentro i limiti di una convenienza, quale può si- 
curamente riuscirmi utile. Forse TI invidia e il tornaconto degli altri 
ha dato fiato a questa voce. Ribatto poi la diceria di essere biblio- 
mane in modo tale da avere cieco trasporto soltanto per la carta stam- 
pata. Io invece compro i libri per leggerli, e devo essere piuttosto chia- 
mato bibliofilo. Al contrario confermo di avere purtroppo avuto sempre 
una grande facilità a rilasciare firme in cambiali, anche quando si 
trattava di persone insolvibili o poco conosciute. Ma questo che si- 
gnifica? Semplice bontà e generosità d’ animo ». 

Parlando degli effetti dell’ interdizione, dice: « Dopo di essa la mia 
fama peggiorò. Infatti l' avevano provocata giudizî a mio carico sbal- 
lati come questi: cervello di bambino, debole di mente, uomo senza 
senso pratico della vita, matto, imbecille, testa tardiva, ebete, cretino, 
incapace di opporsi alla volontà altrui e chi più ne ha, più ne metta. 
Che io sia un cervello di bambino, nel senso di ingenuo, non lo 
nego ed ha ragione mio fratello quando mi dice: « tu parli da dottore, 
ma non capisci la pratica degli affari ». Debole di mente sino ad un 
certo punto posso forse concedere di esserlo; ma non si deve esage- 
rare! Plaudo poi alle deposizioni degli amici F. e B., perchè è vero 
che mi manca il senso pratico della vita, per cui non posso alla lunga 
oppormi alla volontà altrui. Ma dice troppo e non vero chi dice che 
sono matto, idiota, cretino, ebete, ecc. tanto più che chi lo dice è 
gente che non mi conosce bene. P. ha detto bene di me, perchè mi ha 
sentito parlare di scienza e di letteratura, ma non poteva farsi un con- 
cetto di quanto io valessi come uomo pratico. Il Dott. B. mi ha cu- 
rato più volte. Una volta che ebbi un sudore represso per avere pas- 
sato a guado il fiume. Nel 1895 anche, allorchè fui ferito all’ inguine 
di coltello, in seguito ad una specie di rissa. Ma l’indebolimento mag- 
giore io l’ ebbi dalla masturbazione. Le polluzioni spontanee, le lunghe 
passeggiate e gli strapazzi a cui mi sottomettevo anche senza ragione 
mi avevano prodotto una specie di nevrastenia. Quando dico di essere 
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malato, lo sono. Adesso dico di star bene e di essere forte. E che 
cosa adunque vanno dicendo d’ infermo, di debole? ». 

h) Gli affari, le cambiali, la vendita dei fondi al Dott. Silla, ecc. 
— Per ricavare altri indizî abbiamo lasciato parlare Riccardo sull’ ar- 
gomento dei suoi affari, contratti, ecc. raccogliendo le seguenti note: 

Baratto di un cavallo sano con un altro zoppo e malandato. — 
Dice: « Le Memorie degli avvocati hanno inesattezze ed esagerazioni 
su questo fatto. Un creditore doveva avere da me 100 lire e non mi 
dava pace. È stato per ciò che io convenni in un contratto così magro. 
Il danaro che ebbi dal contratto non era certamente immaginario, per- 
chè il creditore se ne contentò, come doveva. Mi rimase, è vero, in- 
vece del buono, un cavallo « ipotetico », che, debbo dirlo, dovetti far 
portare a casa mia sopra una carriola ». 

Cambiali L. — Kiferisce: » Col L. sono stato vittima di una truffa. 
Mentre andavo verso sera a casa scortando un biroccio carico di te- 
gole, mi si accostò il L., che era fornito, non so come, di penna e ca- 
Jamaio. Mi disse che aveva bisogno urgente di 15 lire e che volessi 
apporre le mie firme su due cambialine una di 10, l'altra di 5 lire. 
Dopo aver resistito alla domanda, mi piegai al volere di L. e tra il 
fosco e il chiaro firmai sull’ orlo del mio biroccio le cambialine, dopo 
essermi accertato che il bollo di esse era valido sino a cento lire. 
Qualche tempo dopo riconobbi le mie firme sotto cambiali rispettiva- 
mente di 5 mila e di 10 mila lire. Suppongo che L., approfittando della 
poca luce, e del luogo mi abbia fatto firmare nel margine inferiore di 
dette cambiali coperte pel resto dalle cambialine sino a 1€0 lire. La 
cosa mi produsse molto dispiacere ed anche molto timore perché L. 
si fece tosto verso di me minaccioso. Le cambiali furono poi seque- 
strate e non so più che ne sia avvenuto. Auche di L. non ho più 
sentito parlare: sarà in prigione o all’ estero ». 

Altre cambiali e scomparsa di un portafoglio. — Dice: « Il periodo 
in cui mi sono lasciato lusingare a mettere firme di avallo in cambiali 
è quello che va da poco prima il mio matrimonio fino al periodo della 
mia interdizione, cioè per circa un anno dal Luglio 1900 al Luglio 1901. 
Siccome c’ ero cascato a concedere le prime firme, uno avulso son de- 
ficit alter, vennero in molti ed io, accerchiato, non seppi dir di no ad 
alcuno. Non è vero che io abbia avuto compenso alcuno o anche pro- 
messe per la prestazione delle firme. Solo una volta mi furono date 
lire 100. Ma due sere appresso, dopo avere bevuto ad una festa, es- 
sendomi addormentato in un prato, mi fu tolto il portafoglio e le 100 
lire scomparvero 

Il prete Don Giovanni. — Così ne parla: « Esecutore testamenta- 
rio dell’ asse paterno fu |’ arciprete di Z. D. Giovanni, che ebbe tutta 
la mia fiducia, come aveva goduta quella di mio padre. Nel 1899 mi 
assistè anche nella affittanza che feci dei miei fondi al colono Z. Dopo 
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quest’ epoca, a sua richiesta, gli rilasciai un mandato generale e quando 
io contrattai la vendita dei miei due fondi col Dott. Silla, egli era 
presente ». 

g) La vendita dei fondi al Dott. Silla. L’ interdizione. — Portato 
su questo terreno Riccardo si eccita tosto e diventa abbondantissimo 
di parole. Fa un lungo e prolisso racconto, ma abbastanza chiaro come 
esposizione ed anche quale prova della conoscenza minuta che egli ha 
delle formalità contrattuali e di legge per cui ha dovuto passare. Vuole 
insistere con calore che il suggestionatore della vendita dei fondi sia 
stato unicamente Don Giovanni, il quale riteneva che solo in tal modo 
Riccardo potesse accomodare gli affari suoi. Dice: « Il prete è eloquente, 
assai più energico e robusto di me, tanto da imporsi fisicamente e mo- 
ralmente. Contro maggior voler, voler mal pugna ». Narrando le infi- 
nite vicende della vendita fa tra altri il seguente racconto: « Don Gio- 
vanni era così infatuato della vendita, che un giorno in casa del dot- 
tore mi trasse da parte in una camera dicendomi con violenza: « Se 
non vendi, ti ammazzo! ». Siccome non vi erano testimoni, Don Gio- 
vanni può sempre negare il fatto. Questo lo so; ma io ebbi però della 
cosa tale tremarella e paura che da allora in poi, sbigottito, fui quel 
che si volle nelle mani degli altri ». Gli avvocati, interrogati, erano 
peritanti a dar consiglio. Egli, Riccardo, avrebbe voluto scappare; e 
nel giorno che per il contratto si andò a Modena voleva ad una sta- 
zione intermedia, scendere dal treno e squagliarsi; ma non azzardò poi 
di farlo. « La vendita non mi conveniva, dice, ma io fui quasi obbli- 
gato ad essa da elementi morali. Ero come un sonnambulo. Se dovessi 
trovare un paragone direi che fu un crescendo rossiniano. Capivo l e- 
normità della vendita, ma d' altra parte ero propenso alle persone che 
me lo facevano fare, le quali mi erano simpaticissime. Il mio è stato 
adunque un caso addirittura eccezionale ». 

Gli domando quindi: « E come si venne all’ interdizione a suo ca- 
rico? ». 

Risponde: « La mia situazione dopo la vendita dei fondi si aggravó 
quando dopo sei mesi mi arrivò tra capo e collo Il’ escomio che il 
Dott. Silla diede a me ed alla mia famiglia. La notizia si propalò in 
paese. Sentito qualche avvocato, si decise di correre ai rimedi. Si disse 
l’ interdizione la sola chiave che aprisse tutte le porte. A me doleva 
passar per matto, idiota, imbecille, e cose simili, ma pensai che tra 
due mali si deve scegliere il minore e mi rassegnai. Mio fratello lo 
vedeva di rado: aveva il suo solito atteggiamento muto, nè volle darmi 
consigli. Post factum nullum consilium. Il 1.° Marzo 1901 mia moglie 
fece finalmente il ricorso per l’ interdizione. Dopo le prove testimo- 
niali, io stesso venni assunto in interrogatorio davanti alla Camera di 
Consiglio. Detti risposte intorno alle cambiali, al baratto del cavallo e 
alla vendita dei fondi e spesso colle mie ingenue verità svegliai Il’ ila- 
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rità del consesso. Ció non mi avviliva: anzi mi rinfrancava. Nel par- 
lare non tentavo poi di esagerare né ero stato da altri consigliato al- 
l' esagerazione, ma purtroppo sono costretto a riconoscere, anche ora, 
che ho fatte in vita mia delle cose incredibili di cui debbo per lo meno 
sorridere anch' io! ». 


Ill. - Esperimentazione psicologica (coll uso dei mental tests). — 
Premesso che Riccardo é di complessione rachitica ed ha un testone 
idrocefalico, che é basso di statura, ma robusto e persino forse un 
po' grasso: alquanto miope: e che per il resto nulla presenta di anor- 
male, né nelle funzioni della vita di relazione, né in quelle vegetative. 
avendo tutti gli organi e gli appareccbi perfettamente sani, si deve 
subito arrivare al suo esame psichico. Questo é realmente impor- 
tante; e, poiché si tratta di misurare in lui una deficienza intellettuale 
costituzionale, si può già fissare che i risultati attuali dovranno avere 
eguale valore anche per le tappe precedenti della sua vita. L' uomo 
d’ oggi è l’uomo di ieri, ciò può assicurarsi di Riccardo, il quale non 
ha mai cangiato il suo contegno uniforme attraverso gli anni, è stato 
sempre coerente a sè stesso, no: sconfessa nulla del suo passato. ha 
la piena consapevolezza di essere immutato, e di possedere ora lo 
stesso patrimonio mentale che ha sempre posseduto. 

1 mental tests o assaggi psichici metodici, sono stati applicati da 
me a Riccardo in alcune sedute presso il mio Laboratorio di Psicologia. 

Riporto alcune osservazioni significative. 

Attenzione e percettività. — L’ attenzione risulta quasi sempre tarda, 
ma calma e resistente. Se egli fissa la sua mente a qualche oggetto 
stenta a dirigersi nella scelta, ma permane su di esso poi con una 
stabilità prolungata. Nel test di Bourdon ha commesso errori di di- 
sattenzione nella proporzione del 16 ° circa, ciò che è cifra assai e- 
levata dato anche il tempo piuttosto lungo di m. 6,13; però in ogni mi- 
nuto ha mantenuto una media quasi costante (meno nel 3.° minuto). 

La sua attenzione per le parole scritte è alquanto superiore a quella 
per le cifre, come si è provato con apposito fest. 

La sommazione contemporanea e continua dei battiti di due me- 
tronomi ad oscillazione diversa, gli è riuscita ostica e spesso subito 
impossibile: è mancata, cioè, la fissazione, dove la sua attenzione pecca, 
e non si è potuta quindi mai provare la tensione attentiva, |’ esperienza 
essendo ogni volta stata troncata sul principio. 

L' attenzione ai calcoli aritmetici è stata discreta, sebbene come il 
solito placidamenle lenta: pei disegni da riprodurre, assai imperfetta. 

Il campo dell’ attenzione provato colla percetlività visiva all’ ap- 
parecchio di presentazione si è dimostrato infantilmente ristretto: 
3 cifre, 3 lettere. 2 colori, limitatissime integrazioni delle immagini, ecc.; 
(negli adulti, si sa, oscilla tra 5 e 6 segni grafici e mostra ben diversa 
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ampiezza nella percezione cromatica e nel potere di fusione degli ele- 
menti sensoriali esterni). 

L' esame psicometrico coll’ orologio del D’ Arsonval ci ha dato 
. una splendida conferma delle analisi della percettività e dell’ attenzione 
di già ottenuti cogli altri metodi. Mentre si sono avute delle medie 
alte in confronto dei normali adulti per le reazioni tattili e special- 
mente acustiche (rispettivamente 90 invece di 13 e 18 invece di 8,7) e 
buone per le reazioni visive, si è avuta una variazione media, mede- 
simamente alta, ma molto uniforme in tutte le serie di prove. È ca- 
ratteristico poi come la così detta formula percettiva complessiva sia 
molto simile alle singole formule specitiche. 

Insomma per riassumere tutto ciò vuol dire che Riccardo mostra 
di essere assai lento e ristretto nella facoltà di tendere la propria at- 
tenzione verso le immagini esterne ed è scarso di potere di coordina- 
zione di esse immagini, ma sa compensare discretamente tali sue forti 
deficienze colla resistenza abbastanza tenace, calma, sostenuta del la- 
voro percettivo. 

Memoria. — Adoperando le tavole del Binet sul tavolo psicosco- 
pico del Pizzoli, la memoria è stata provata per le lettere, le cifre, 
le sillabe, i disegni lineari, i colori e le parole. La memoria imme- 
diata (apprensiva) è stata buona per le lettere, le cifre, le sillabe, 
quindi per le parole e i colori, infine scadentissima sempre per i di- 
segni: la memoria a distanza di 24 ore (ritentiva) si è mostrata ab- 
bondante per le cifre, buona (perdita minore della metà degli acquisti 
fatti) per le lettere, le sillabe, i colori, le parole ed anche i disegni, 
riusciti alla meglio ad apprendere la prima volta. 

In complesso il fest ci dice: memoria faticosa nel raccogliere, 
ma abbastanza tenace nel ritenere. 

La « memoria elettiva » saggiata coi vari metodi preliminari o 
preparatori di presentazione di colori, parole, frasi, figure, quadri, fo- 
tografie, ecc. e l’ analisi successiva a scadenza di tempo delle imma- 
gini mnemoniche ritenute e richiamate col loro ordine di spontanea 
rievocazione, si è mostrata di forma poco elevata, incapace di fusioni 
e coordinazioni superiori, legata più che altro a vuote elencazioni ver- 
bali. Se poi vi si debbono ricercare orientamenti e predilezioni speciali 
queste sono unicamente state rivolte ad immagini o sentimentali 
amorose d’ ordine idilliaco volgare o addirittura erotiche. 

Non si sono mai avute espressioni nè accenni (per quanto si siano 
'ariati gli esperimenti) di « memoria affettiva ». 

. Idea ione. — La sua pseudocoltura (ammasso di nozioni scolasti- 
che e di espressioni verbali specialmente relative agli affari ed alle 
pratiche giuridiche piü che digerito dalla mente, conservato dalla buo- 
na capacità di fissazione della sua memoria) fornisce la maggior parte 
degli elementi delle sue risposte alle varie prove a cui lo sottopouia- 
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mo, però dette risposte il più spesso sono frasi fatte e luoghi comuni 
e non riescono che a dare una misura meschina, nonostante la loro 
formale apparenza di ricchezza, del potere associativo ed elaborativo 
della sua ragione. La fantasia deficiente non riesce ad avvivar nulla 
nella successione delle sue idee e la coordinazione di questo rimane 
sempre terra a terra, sbiadita espressione di una mentalità a cui manca 
ogni potere di generalizzazione, di sintesi, ogni integrazione superiore 
di giudizî e di determinazioni volontarie. 

Invitato, secondo il metodo del Binet, a mettere in carta tutte le 
idee che gli potevano venir suggerite dalla vista di una matita, in 10 mi- 
nuti di tempo, non trova altro da scrivere che questo brano esemplare: 

« Una somiglianza di poligono esagonale; colla punta rotonda co- 
me il membro virile in erezione; o uno stile. 1l color giallo (fa pen- 
sare) all’ arancio. Fosse di metallo tagliente farebbe un foro difficile 
a guarire »; 

cioè, in un tempo relativamente ampio 5 sole idee povere, strava- 
ganti, incoerenti, e imperfette, le quali accennano al tipo mentale 
« culturale inferiore », molto simile a quello comune dei bambini 
nella scuola. 

Messogli davanti, altra volta, un biglietto da 10 lire, in egual 
tempo, si limita a enumerare minutamente una dietro |’ altra le parti 
dell' oggetto procedendo lentamente, colle modalità del tipo mentale, 
direi anche più basso « descrittivo elencatorio ». 

L' esperienza ci sembra proficua: i due risultati di essa delineano 
infatti con uno scorcio esatto la figura ideativa di Riccardo, la cui 
testa è un pesante e morto archivio di cognizioni catalogate in modo 
informe. 

Nella creazione di frasi, essendo dati tre o quattro sostantivi, egli 
ha operato sempre con discreta rapidità, ma procedendo in modo pue- 
rile, cioè legando alla lesta grammaticalmente i sostantivi stessi senza 
cercar mai di dovere giungere a formare dei concetti e dei ragiona- 
menti che associassero le parole proposte in una qualche integrazione 
effettiva. Ad es. D. Lena-spada-avvocato; R. Con lena prese la 
spada un avvocato; D. Musica-fiume-arpa-ponte; R. ! a mu- 
sica è come un fiume, l’ arpa come un ponte; ecc. 

Sottoposto al tes! per cui si deve denunziare ipso facto la prima 
imagine o idea che suggerisce una parola che compare scritta dietro 
la retina che scatta nell’ apparecchio di presentazione, ba reagito sem- 
pre in un modo singolare, suo proprio, per cui mai si è potuto co- 
statare, come comunemente avviene, il risveglio in seguito allo stimolo 
di imagini sensoriali o di idee pure; ma solo la produzione qualche 
volta di attributi della cosa, espressi con aggettivi (D. foglia; R. 
verde), ciò che rappresenta un grado inferiore di subordinazione as- 
sociativa, e pel resto quasi sempre di spiegazioni verbali le quali con- 
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sistevano veramente in semplici ripetizioni al generale, quindi meno 
chiare e precise, della parola data (D. braccio; R. parte superiore 
del corpo; D. uovo; R. prodotto della gallina, ecc.). 

Nonostante che l’ esperienza venisse ritentata più volte non ci è 
stato possibile far comprendere a Riccardo, che egli non doveva spie- 
gare la parola, ma rendere conto delle imagini o delle idee che la pa- 
rola avrebbe dovuto suscitare in lui: ma certamente questa elementare 
reazione associativa non si compiva nella sua mente che in modo in- 
forme e sbiadito ed era soverchiata e coperta il più spesso dalla sua 
maniera pedantesca e scolastica di funzionare da vocabolario vivente. 

Lo stesso effetto abbiamo ottenuto colla prova delle parole indut- 
trici all’ elencazione dei giudizî, contenuti nella parola indotta. In 50 
assaggi Riccardo ha risposto con 35 modi del primo iipo, (giudizi di 
subordinazione) !5 del secondo (giudizi di coordinazione) e nessuno 
del terzo (giudizi di surordinazione), senza contare che tutti i suoi giu- 
dizi di subordinazione sotto stati semplicemente di forma piü che altro 
verbale e quelli di coordinazione delle comuni sinonimie. 

In sostanza, ideazione povera e tarda, nonostante le lustre del- 
l' imbottitura culturale che la memoria tiene in pronto per molti casi 
(frasi fatte, proverbi, sentenze latine, ecc.), associazione delle idee ad 
integrazioni deficienti; giudizi e ragionamenti deboli, poco coerenti, 
facilmente disgregati. Riccardo presenta quindi quel tipo intellettuale 
che dicesi « deduttivo inferiore » e che si riscontra normalmente nei 
ragazzi e abnormemente negli adulti ad arresto semplice di sviluppo 
mentale. Se la sua mente è un magazzeno di cognizioni, non è certo 
invece un’ officina di idee. 

I suoi scritti contorti e arruffati, pretenziosi e vacui, sono un’ altra 
conferma di quanto si è detto; provano cioè come l’ elaborazione sia 
in lui faticosa e inane. Per più giorni lavorando, come si è detto, in 
tutte le ore libere, facendo male copie su male copie, cambiando, mo- 
dificando, arrabattandosi intorno al Memoriale, la cui composizione 
gli aveva tanto sorriso sin da principio, é riuscito finalmente a met- 
tere insieme tre pagine e mezzo di uno scritto serrato, a contenuto 
confuso e goffo. Nella prima parte del Memoriale contro le date 
degli anni ha ripetute le cose di già riferite che riguardano la sua 
storia biografica, stereotipatamente ripetendo le parole e le frasi già 
dette, nella seconda parte invece si é abbandonato a riflessioni come 
le seguenti: « L' amore agli amici, ai sollazzi d' ogni età propri aveva 
sì poco da mancare quasi affatto a luogo, tempo e modo voluti di- 
ventando appresso giovane o ragazzo nell’ epoca virile che pare pre- 
coce o senile ». E altrove: « Neppur biasimo e disprezzo alcuno con 
fiero cipiglio e presunzione o voglia pretesa di credito e stima: m’ in- 
gegno perché posso esser palese di aver l` indole bonaria di razza an- 
che nei frangenti marosi nemici ». E piü sotto con qualche significato 
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più chiaramente visibile sotto l’ accumulo delle parole e delle frasi 
buttate a caso: « Il matrimonio che sembra osceno e forzato, di genio 
è stato e reflesso, ma come il sogno passa e non dura oltre la luna 
di miele così doveva mutar in peggio con liti, dispetti e tristi discordie. 
La stessa vendita dei fondi di prezzo, massima e preziudizio errata 
costretta e carpita d’inganno venne peggiore negli effetti, non vide le 
buone intenzioni, ma solo d’ escludere espropriare affatto senza ri- 
guardo ai figli, famiglia nè bisogno del compratore, anzi contro i diritti, 
la logica, i patti e doveri stessi espressi, taciti, necessari. L' affitto 
medesimo a dipendenti è inteso male, applicato con iscopi egoisti di 
sfiducia, ingrati e ricusanti fino del benevoluto! Questo a conto esatto 
il detto e condizione verace del mio stato di cose attuali, capaci a 
miglior situazione non dubito, ripeto, dell' istima competente di buon 
giudizio, sollievo, conforto della memoria mia che giace ancor del colpo 
che invidia le diede la meretrice Taide sozza fante », ecc. 

Affettività. — Nelle forme basse e sensoriali dell’ emozione (scelta 
dei sapori, degli odori, gusto delle combinazioni cromatiche e lineari 
curiosità, ecc. ), per cui noi lo abbiamo sottoposto a prove, special- 
mente al Tavolo Psicoscopico, egli, ba dimostrato un atteggiamento 
continuo e costante di puerilità, mista delle solite sopraffazioni coltu- 
rali e delle già constatate tendenze erotiche (come quando nei colori 
diceva di preferire quello che gli ricordava le parti genitali delle donne). 

Del resto venendo poi alle forme più elevate del sentimento, tro- 
viamo in lui predominante l’ egoismo intinto di una radicata vanità, 
quale è quella effimera dei ragazzi tra i 12 e 15 anni. I suoi interro- 
gatori ce lo mostrano infatti sempre intento a parlar di sè, vantando 
da una parte le sue qualità intellettuali, compassionando dall’ altra se 
stesso; e per le soddisfazioni e pei dispiaceri egli fa di sè centro, senza 
mai alcun pensiero amorevole verso nessuno, e tratta il fratello con 
indifferenza, i figli con fredda aridità, la moglie con odio palese. (In 
una prova esperimentale alla parola « moglie » ha subito contrapposto 
con vigore la parola « bestia », reazione emotiva questa immediata e 
sincera). 

A noi non si è mai rivelato tale ma egli riferisce d' esser colle- 
rico e di aver impeti di questo trasporto che solo a stento riesce a 
frenare. 

Sul suo erotismo si è più volte parlato; è un erotismo fatuo, non 
pervertito, ma volentieri osceno, certamente vuoto di ogni vera e sana 
sentimentalità. 

La credulità e la diffidenza, sentimenti autentici, ma che vanno 
come è stato riscontrato facilmente alla pari negli imbecilli, sono le 
due caratteristiche tipiche dell’ affettività. Tutta la sua vita prova che 
egli ha continuamente alternato fra questi due stati dell’ animo. Per 
mancanza di criterio spesse volte egli è anche caduto nell’ errore di 
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credere al falso e di diffidare del vero. La lusinga del guadagno, la 
vanagloria di figurare per astuto, l'incapacità di pesar bene il pro e 
il contro delle cose lo hanno portato non di rado a compromettere il 
proprio interesse. Suggestionabile e fluttuante, egli infatti non ha sa- 
puto mai quando doveva accordare la propria fiducia e quando do- 
veva negarla. 

La religiosità sua è puramente di carattere esteriore. Gli piace 
assai frequentare la chiesa, assistere alle funzioni, adora la musica 
sacra ed egli stesso si vanta di essere un buon cantore liturgico. 
« Avevo, dice, una bella voce intonata e spiegata, ora però mi si è 
fatta più esile ». Ma all’ infuori di tali espressioni e delle nozioni del 
catechismo, egli non ha nessuna manifestazione del credente o non 
ammette che il significato convenzionale e più comune ai dommi e ai 
loro simboli. 

Volontà. — L'analisi dei movimenti volontari praticata coi metodi 
grafici e colle indagini sperimentali ha dato come risultato la discreta 
e uniforme regolarità di essi e |’ adeguata reazione agli stimoli sia 
quantitativi, che qualitativi. Partitamente i movimenti sono dunque 
normali; considerati però nella loro coordinazione funzionale risultano, 
in complesso, poco armonici e agevoli, anche impacciati e sgraziati. 
Da questa condizione ne deriva l' atteggiamento abituale di Riccardo 
alquanto goffo, il suo contegno stentato e timido, il gesto maldestro e 
inelegante, tutto quell’ insieme cioè di meschino e di grottesco che è 
caratteristico in lui e tale da farlo parere sempre un coscritto di cam- 
pagna appena indossata la divisa. Infatti tutti i suoi atti hanno e con- 
servano il segno di un perpetuo noviziato e nemmeno i più semplici, 
e i più comuni ben osservandoli, hanno la sicurezza, la speditezza, la 
sinergia che accompagnano gli automatismi usuali della nostra vita 
giornaliera. Vederlo camminare, mettersi o togliersi il cappello, cer- 
care e riporre il bastone, entrare in una stanza, ecc. e subito notare 
in lui di primo colpo un fare umile e nello stesso tempo spavaldo è 
apprezzamento che per tutti è agevole fare. Però, data la sua dimora 
abituale in un paesello di montagna, i suoi usi grossolani di esistenza, 
la frequenza delle persone che bisogna supporgli comunemente abituale, 
simile suo contegno può venire allora imputato in parte, e dapprin- 
cipio anche esclusivamente, a ragioni di rustica selvatichezza. 

La sua scrittura conserva, nonostante il livello discreto d' istru- 
zione raggiunto, il tipo puerile, é piuttosto macrografica, irregolare, 
con spazi interverbali confusi, e, ricorda sempre i primi quaderni di 
scuola. 

In conseguenza l’ abilità motrice è alquanto maldestra e disarmo- 
nica con caratteristiche infantili: vi è in essa una nota chiara di anor- 
malità, da nou imputarsi totalmente a mancanza di esercizio e a gros- 
solanità di abitudini. E, il fatto non solo è apprezzabile nei modi del 
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contegno, nella mimica, nel gesto, nella scrittura, ma anche e confer- 
mato pienamente da lulte le nostre prove sperimentali di Laboratorio. 

La volontà, come freno inibitorio e regolatore delle azioni della 
condotta, è il punto debole di Riccardo, riconosciuto tale dai testimoni 
affermativi sul conto della sua insufficienza meritale. che sulla volontà 
imbelle e suggestibile di lui veggono il marchio più appariscente e più 
grave della sua dappochezza psichica e dai testimoni negativi, i quali 
invece non vogliono considerare la cosa se non che come un’ origina- 
lità «he non fuoriesce però dai confini della normalità media dei ca- 
ratteri si voglian pur dire poco coerenti. Egli stesso, che è un impu- 
dente glorificatore delle sue qualità intellettuali, confessa di sentirsi 
dominato sempre e in qualunque occasione dalla volontà altrui. Un 
uomo alto di statura, forte di membra che gli parli con voce grossa, 
in aria di autorilä, d’ imposizione o di minaccia, lo fa subito suo 
schiavo prono e umilissimo. Egli non può sottrarsi a tale imperio: 
tenta dapprima, se la sua opinione non è concorde o addirittura di- 
scorde con quella che gli si vuol fare abbracciare e seguire, ma la sua 
resistenza presto si snerva e si accascia ed ogni velleità di far diver- 
samente di quanto gli s'impone si spezza e si dissipa. Costretto a fare 
in fine quello che vogliono gli altri, obbedisce al comando, alla per- 
suasione, all’ insinuazione, nell’ impossibilità di opporvi pur anco le 
ragioni del proprio tornaconto. È captato, coartato e trascinato come 
da una necessità, da una fatalità ed anzi vien preso, suo malgrado, 
come da un bisogno irresistibile di correre per la strada dove la mano 
d’ altri l’ ha indirizzato e sospinto, anche se vi è in fondo un precipizio. 

Questa estrema debolezza del potere inibitorio del volere è fatto 
di grande importanza a qualificare, come segno patognomonico, l’imma- 
turità psichica. E così che gli imbecilli superiori, nonostante possano 
far credere a qualche solidità di equilibrio morale, nelle condizioni co- 
muni, se queste mutano solo un po’, se si fanno sentire influenze e- 
sterne, possono da un momento all’ altro diventare dannosi e anche 
pericolosi. Essi infatti ciecamente obbediscono allora a tutte le sug- 
gestioni che loro vengono fatte dal di fuori, sia in senso buono, che, e 
più facilmente quando vi sia ottusione o aplasia del senso morale, in 
senso cattivo. Sono il braccio di qualunque mente voglia o sappia ser- 
virsene, per le azioni più stupide o persino per quelle più gravemente 
criminose. Come Riccardo appunto, che da ragazzo in Collegio subisce 
l onta di una turpe e stupida oscenità altrui. Come quel Riccardo, in 
riposo, che conosco io, al quale per aver detto di desiderare qualche 
suo scritto, è preso tosto entro la fatica della compilazione del suo 
Memoriale e non si arresta fino a che non l’ ha compiuta, come uno 
che va giù per un dirupo con una pietra al collo. Come Riccardo in- 
fine che firma le cambiali più diverse e vende rovinosamente i suoi 
fondi, domivato dall’ alta persona dell’ arciprete! 
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La nostra osservazione psicologica e gli esperimenti metodici ci 
hanno, in conclusione, portati alla seguente epicrisi. Riccardo é un 
imbecille superiore, un infantile psichico, un debole di spirito, ecc., 
presenta, cioè, un arresto globale (direi quasi, armonico) di sviluppo 
mentale, un’ immaturità permanente della personalità psichica, uno 
stato frenastenico totale, legato, con ogni probabilità, ad un fattore 
patologico intercorso nel primo periodo della vita (idrocefalo), in breve, 
una frenastenia idrocefalica, caratterizzata da: 

a) deficienza intellettuale (attenzione non disciplinabile; me- 
moria buona e tenace, ma elencatoria e poco fruttifera: idee generali 
quasi in totalità allo stato di imparaticci verbali [corredo culturale i- 
nerte e non integrabile utilmente]; mancanza di critica; disequilibrio 
costante dei giudizi e dei ragionamenti: assenza o quasi di sana e si- 
cura previdenza del futuro); 

b) insufficienza e pervertimento affettivo (predominio ec- 
cessivo dei sentimenti egoistici su quelli ego-altruistici (familiari) ed 
altruistici (sociali, religiosi, ecc.); pervertimento del senso morale: va- 
nagloria e timidezza; credulità e diffidenza; tendenza all’ erotismo, ece.); 

c) difetto della volontà (vi è completa aplasia delle norme 
direttive della condotta e del senso pratico della vita; vera e propria 
abulia; mancanza infine dei poteri inibitori della volontà: invece il di- 
namismo della volontà è soltanto irregolare e oscillante; e eccitabilità 
e cocciutaggine sono le note caratteristiche di questa condizione di 
disequilibrio volitivo). 

Se, sulla traccia della famosa scala dell'intelligenza di Binet- 
Simon, si volesse (o si potesse) dare un' età alla mentalità di Ric- 
cardo, converrebbe dire adunque che la sua è quella propria di un ra- 
gazzo mediocre di 15-16 anni (senza, s' intende, le integrazioni superiori 
possibili a questi, le sue continue formazioni latenti, il suo slancio 
d' ascesa), e se, coi metodi recenti (1914) di Bobertag e di Stern, 
da detta impostazione, si volesse ricavare il suo quoziente intel- 
lettuale, che nei normali é uguale ad 1, si avrebbe, di conseguenza, 
il suo QI — 0.40. 

Ciò che starebbe a provare come un uomo, dotato di mezza testa, 
possa ancora fare la sua discreta figura nel mondo e venir preso in 
certi ambienti e presso certe persone, anche delle piü coltivate, ma 
superficiali, e finchè le occasioni scorrono abbastanza favorevoli, e con 
non troppi gravi scarti, siccome una persona intelligente e anche 
« scaltra, furba, addottrinata, capace e abile a provvedere ai propri 
interes il ». 


IV. - Considerazioni. — AI lume delle indagini dirette, ora ripor- 
tate, le quali hanno dato di Riccardo l’ aspetto e le proporzioni della 
persona psichica, la sua formula logica e di volizione e la misura delle 
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sue attitudini pratiche, diventa subito più agevole valutare nella loro 
entità e nella loro successione tutti quei fatti e gesti della sua vita 
passata, che possono formare materia di discussione al perito. 

Si è sentito come suonassero discordi le voci pubbliche nell’ ap- 
prezzare quest’ uomo al suo giusto titolo, nell’ indicarne il grado o 
positivo o negativo di efficienza civile principalmente nel contratto di 
vendita dei due fondi Alpha ed Omega, rifacendosi così addietro alcuni 
anni dalla sua interdizione. E si è veduto come sembrassero persino 
militare altrettanto buone ragioni nei due campi, così che pareva si 
dovesse parlare non dello stesso, ma di due individui diversi. 

Non vi era modo quindi per il perito che di abbandonare total- 
mente gli informatori alle loro opinioni, qualunque potessero essere 
le basi di sostegno per esse, dimenticare dalla prima all’ultima quelle 
opinioni e, nel chiuso laboratorio, osservare da vicino il protagonista, 
spoglio delle truccature della sua piccola scena paesana, passando così 
dall’ ambito fluttuante dell’ opinione a quello assai più solido della 
scienza. í 
E i metodi della psicologia obbiettiva, la sola ricerca semeiottica 
questa che nella fattispecie potesse costituire quasi tutto il metodo 
medico-legale adatto, ritengo, che ci abbiano ormai sgomberata la via 
alle considerazioni genuine del caso, senza più tema di miraggi in- 
gannevoli. 

Si ha pertanto in mano il suo segreto; e di Riccardo ogni azione 
anche remota, poichè lo conosciamo bene, potrà adesso essere vagliata 
sulla precisa misura di quella che può essere la sua capacita agli atti 
della vita civile. 

Riccardo è un imbecille superiore, un debole di spirito e, come 
tale, ha sempre operato, studente liceale e universitario, militare, pra- 
ticante presso un notaio, curioso di cultura, amante, marito e padre, 
costruttore, uomo d’ affari, ecc. Attraverso la scuola della esistenza e 
data pur sempre per lui la possibilità attiva di acquisizioni, tra buone 
e cattive, anche di alcune utili, la sua sfera intellettuale ha svolta la 
perfettibilità che le era propria ed ha raggiunto adagio adagio la sua 
fioritura e la sua malurazione, emendando discretamente |’ aridita del 
fondo: ma, come avviene, nulla invece si é modificato per la sua sfera 
affettiva e, peggio ancora, per quella del volere, specialmente, nel senso 
kantiano, del così detto volere libero, o attività integrativa etica, e 
l' una e l’ altra sono rimaste in arresto quasi. completo ai segni per- 
manenti della grave deficienza originaria. 

Ciò considerato, ora non ci meraviglieremo più, vogliam dire, nel 
ricordare come Riccardo abbia nel suo passato una carriera scolastica 
che faticosamente, ma senza decisi intoppi, lo ha fatto salire fino alle 
aule dell’ Ateneo e gli ha lasciato poi una infarinatura di sapere fram- 
mentario e barocco, ma tale da permettergli anche al presente i fron- 
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zoli e la fama di un mezzo dottrinario sputasentenze. Lo abbiam detto, 
la sua mente é un magazzeno ma non un' officina, in essa manca in- 
fatti assolutamente quella facoltà superiore dello spirito, per cui se- 
condo Herbert Spencer, può venire caratterizzata la normalità psi- 
chica, cioè « l attitudine integrativa di adattamento alle condizioni 
esterne ». 

Ma dal lato pratico dell’ esistenza noi lo vediamo sempre, senza 
possibili emendamenti, rimanere un inadatto e un inadattabile com- 
pleto; in sostanza egli era ed è un moraloide della più bell' acqua, 
gli insegnamenti che possono avergli dato in proposito le norme coer- 
citive dell' ambiente sociale, i precetti giuridici di cui la cognizione è 
magari in lui per certi lati abbastanza precisa, non sono che inorpel- 
lamenti che non passano la scorza. Si vanta da taluno come Riccardo 
abbia potuto abbastanza regolarmente compiere il servizio militare ed 
anche diventar caporale. Ma quando si pensi che la rigida disciplina 
militare, la quale sorveglia e dirige tutti i momenti della giornata, 
tutte le mansioni del servizio, era quella che ci voleva per lui, che si 
sente subito a suo agio, quando è tratto a far la parte d’automa sotto 
la scorta delle volontà altrui, la meraviglia a questo proposito deve 
tosto cessare. Il fatto non intacca per nulla la nostra tesi. Tanto più 
che fuori dalle strettoie della disciplina anche sotto le armi, se si vuol 
credere ad alcuni suoi racconti, non ha mai fatto tra i compagni la 
miglior figura, lasciandosi ad ogni occasione turlupinare da essi: tutti 
i danari che riceveva da casa gli erano con bel garbo rapidamente 
sottratti; acquisto un orologio d’argento e, il giorno dopo la compera, 
l' orologio aveva preso il volo, ecc. 

E neppure conviene che ci lasciamo trarre giù di strada nel giu- 
dicare dell’ insufficienza etica e volitiva di lui, per cui parlano chiara- 
mente e deplorevolmente i fatti brevi e funesti di quella che possiamo 
chiamare « la sua vita in piena libertà », dalla morte cioè del padre 
al giorno della sua interdizione, dico, nel ritenere tale insufficienza 
assai minore di quello che è realmente, tenendo ora conto delle ri- 
sposte soddisfacenti ed anche lucide, che egli ci possa dare e ci dà 
infatti intorno alle norme che regolano i rapporti d' affari, i contratti, 
le vendite, gli effetti cambiari, ecc. Poiché le nozioni di moralità, di 
opportunità, di legalità, assunte a prestito, perdono all'atto pratico 
ogni valore. Quindi come dal lato intellettuale non serve ad indicarne 
la evoluzione un singolo genere di attitudini mentali, cosi dal lato 
morale non sono indizio sufficiente ed adeguato le singole nozioni a- 
stratte ed isolate. Per compiere un’ azione libera e conforme a ragione 
sono necessarie delle facoltà superiori, delle nozioni e dei giudizî di 
diritto e di morale autonomamente costituiti e intimamente connatu- 
rati con la coscienza. « Sono, in sostanza, come scrive egregiamente 
Leonardo Bianchi nella sua Psichiatria, nozioni il cui valore si 
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deve calcolare meno per sè stesse considerate che praticamente nelle 
relazioni sociali ». 

Questo é; e questo € applicabile a Riccardo, nel quale, date pure 
delle nozioni e delle cognizioni messe in sacco come manca addi- 
rittura la forza della volontä e la resistenza alle influenze 
della volonta altrui, per cui la sua azione pratica si risolve sem- 
pre per non essere libera, ma necessitata, nel senso anche che 
per compiersi non può mai evitare |’ influenza dell’ anomalia fonda- 
mentale della personalità dalla quale trae i motivi ultimi. 

1 fatti che veramente depongono per l’ aplasia della sua volontà 
sono quelli che prima del 1901 egli, libero ancora di sé, ha com,iuto 
col proprio danno palese e colla minaccia della rovina delle sue so- 
stanze, sono il suo disgraziato matrimonio, i suoi contratti, le firme in 
cambiali, i debiti, ecc. In quel breve periodo di anni che va dalla 
morte del padre al suo giudizio d` interdizione si ha una sequela di 
avvenimenti che ce lo mostrano sbattuto qua e là in imprese e in 
speculazioni tutte o quasi tutte sciagurate, in cui rimette a brandelli 
la sua riputazione e il suo avere. Ne egli riesce a sottrarsi alla sua 
sorte, sempre piü avviluppato e travolto dai casi che gli vengono pre- 
parati di fuori. Ha, é vero una mezza coscienza di quel che gli suc- 
cede, vede magari con una certa astuzia qualche ripiego che lo fa, at- 
tuato, parere per un momento abile, ma la conclusione é che ci ri- 
mette sempre. Come succede con ogni debole, egli era inoltre attor- 
niato in tutte le occasioni da molti consiglieri, chi disposto a salvarlo, 
chi a fargli danno, e gli uni e gli altri lo muovevano, certamente, 
come volevano. Forse qualche sua azione o decisione che sembra molto 
sciocca era consiglio di chi voleva perderlo, onde trarne profitto; e 
certamente qualche altra sua azione o decisione che sembra accorta e 
prudente era invece consiglio di chi aveva intenzione di aiutarlo. È 
stato detto, ad es., che egli voleva vendere al Silla i fondi dell' Alpha e 
dell’ Omega su cui volgevano lor brame i molti creditori, sia pure a 
basso prezzo, per mettere tosto il danaro al sicuro in un Istituto di 
credito e che egli ci stette male quando il piano fu smontato e dovette 
permettere allora, per salvar la situazione, di venire interdetto. Ma 
non è difficile immaginare che egli in tutte queste operazioni dovesse 
essere solo, mentre invece si sa che appunto allora tutti quelli che a- 
vevano interesse o obbligo d’ essergli favorevoli s’ adoperavano a ma- 
neggiarlo come la marionetta-protagonista nei diversi espedienti che il 
momento doveva suggerire. Non conta più nulla per farv valere la sua 
coerenza e prestezza di volontà l’ insistere su alcuni fatti più salienti 
dell' epoca che va dalla vendita dei fondi all' interdizione, perchè non 
si tratta che di un’ apparenza esteriore di cose. E si sa benissimo dai 
fatti più sopra indicati, quali allora erano le persone che principal- 
mente movevano i fili. Egli, Riccardo, facendo più spesso da solo a- 
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veva attraverso ad una miriade di sciocchezze amministrative e di sper- 
peri confusi, condotta la barca dei proprî interessi in mezzo agli scogli 
del naufragio. ll salvataggio l' iniziarono gli altri, che facevano agire 
anche la moglie, riparando come meglio sapevano e potevano. 

Dico: i fatti che depongono per la incapacità amministrativa del 
Riccardo e attestano della sua insufficienza e anomalia della volontà 
sono tutti quelli che hanno proceduto la vendita dei fondi al Dott. 
Silla. Questi che precedentemente conosceva, sebbene non molto, Ric- 
cardo non si euró in quella occasione della vendita di sapere al giusto 
con chi aveva a trattare e forse Riccardo poté sembrargli non molto 
dissimile da qualunque altro individuo comune, perchè esso allora e 
durante tutte le pratiche che dovette attraversare il contratto fu sempre 
suggerito e consigliato, poichè non poteva più ormai essere abbando- 
nalo a sé stesso, i tristi suoi fasti anteriori avendolo provato inadatto 
a chi aveva o doveva stringere rapporti intimi con lui. Nelle condi- 
zioni ordinarie, visto, per cosi dire, di fuori Riccardo poteva benissimo 
parere un fatuo, un semplice di spirito, un originale, un tipo co- 
mico ecc.. e non di più. [l Dott. B.. suo medico curante quando egli 
fu malato qualche volta, e molte altre ragguardevoli persone che lo 
avevano sempre considerato di sfuggita e poco sapevano delle sue fac- 
cende minute, sono concordi infatti a dirlo sinceramente un individuo 
comune, che poteva anche nascondere il nocciolo di un furbo sotto a- 
bito dimesso e semplice. E il meccanismo delle volontà che é invece 
in arresto di sviluppo in lui, é la libertà superiormente consapevole 
degli atti, sicura delle determinazioni e regolatrice critica della con- 
dotta, che gli fà difetto; né questo puó emergere sempre nelle condi- 
zioni comunissime e usuali della vita, a chi specialmente guarda con 
occhio uniforme, in mezzo al consorzio sociale. ogni uomo siccome un 
cittadino medio, eguale a tutti gli altri e che deve di continuo e 
in ogni momento venire considerato come pienamente responsabile di 
tutte le sue azioni. 


Gli stralei e i passaggi piü o meno ampi riportati dalla 
perizia su Riecardo, mi hanno permesso di esemplificare ad 
abundantiam e, a me sembra, abbastanza convincentemente, i 
precetti e i metodi proprî alla Medicina legale delle frenastenie 
semplici superiori e a spezzare una lancia per valorizzare an- 
cora una volta, se ce ne fosse bisogno, i procedimenti della 
Psicologia empirica applicata alla Clinica psichiatrica. 

La conclusione della perizia Riccardo fu (in succinto): 

— che l' anomalia originaria di lui costituiva abituale 
infermità di mente e che quindi, a norma dell' art. 336 del 
Codice Civile, la causa dell' interdizione sussisteva per esso in 
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un'epoca anteriore (e precisamente, dicevasi, in quel dato 
giorno del 1900), quando egli, cioè, contrattava la vendita dei 
suoi fondi ed era forse abilmente raggirato dalla mala fede 
altrui. — 

Non vi ha dubbio; gli imbecilli superiori, una volta che 
sia per essi accertato scientificamente il grado dell’ anomalia 
psichica, che dà loro il nome, se hanno o possono avere una 
qualche deficenza, più o meno estesa, della consapevolezza 
delle proprie azioni, mancano invece sicuramente di quella 
indipendenza integrativa del volere, che, esistendo ad un certo 
livello medio, che diremo sano, permette la libertà delle 
proprie azioni e costituisce allora la personalità giuridica 
capace di provvedere ai propri interessi. 

La capacità civile è prerogativa la quale richiede mente 
assai più complessa, assai più raffinata, assai più equilibrata e 
unita che non la imputabilità penale, e non solo va intesa co- 
me grossolana attitudine agli affari, ma bensì come libertà di 
azione personale, partecipazione diretta e illimitata alla vita 
sociale e rispetto squisito del diritto altrui. 

Così che è mio avviso, che i più degli imbecilli di grado 
superiore debbano in ogni occasione dar motivo di seria di- 
scussione rivolta a stabilire, se debbano venire considerati, qua- 
lora commettano reato, semimputabili o sia pure del tutto im- 
putabili, anche quando essi, in tempo precedente, fossero stati 
regolarmente e giustamente interdetti. 

La personalità giuridica per l’ esercizio pieno della capacità 
civile è quindi una cosa sola con la personalità morale. 

E questa non è unicamente coscienza dell’ individualità, 
sulla base dell’ organismo, ma sopratutto il prodotto associato 
della capacità razionale e delle qualità fattive e progressive del 
volere, così da risultare da esse formata e integrata una forza 
psichica continua, autonoma e praticamente libera. 

Ora l’ imbecille superiore, vero e proprio, per quanto s'in- 
dustrî a camminar sui trampoli, non ha mai statura sufficiente 
a raggiungere questo livello, perchè non vi è alcun ponte di 
passaggio dal suo stato di mostruosità per difetto a quello 
normale dell’ uomo morale medio, per quanto primitivo, igno- 
rante e dozzinale. 
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(132-1) (Con 14 figure nel testo) 
I. - Scopo della ricerca. 


Nel corso di mie laboriose ricerche sugli effetti della timectomia 
nei polli, ebbi a notare che in alcuni animali in cui non avevo 
avuto cura, durante l'atto operativo, di rispettare scrupolosamente 
i due pneumogastrici (lungo i quali decorre la corona del timo 
nel collo) si producevano gravi fenomeni di dispnea e cachessia 
che in pochi giorni conducevano a morte l’animale. Ciò che mi 
colpì maggiormente in tali casi fu il constatare che, all’ autopsia, 
si riscontravano in questi animali, morti in 3.* o 4.* giornata dopo 
l'operazione, alcuni dei reperti caratteristici dei polli che muoiono 
in netta cachessia timopriva: vale a dire gli accennati segni di 
cachessia e di dispnea caratterizzati da respiro lento e difficoltato, 
di stasi venosa in molti organi (cuore destro, fegato, rene, pol- 
moni), di notevole rimpiccolimento ed anemia della milza, di in- 
grossamento delle capsule surrenali (specie della parte cromaffine), 
e di leucocitosi neutrofila nel sangue. 

Questa coincidenza grossolana di reperto mi fece dubitare 
che anche negli stimizzati già studiati si fosse provocato per 
l’ atto operativo: una lesione del vago; a risolvere il quale 
dubbio cercai in seguito di evitare scrupolosamente ogni offesa 
o stiramento al nervo durante la timectomia. Ma anche in 
questi ultimi bene operati il reperto anatomico — come ve- 
dremo più ampiamente in una mia prossima pubblicazione — 
ha confermato i precedenti stabilendo il fatto che la concomi- 
tante lesione del vago precipita gli effetti della timectomia, 
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mentre che rispettandosi scrupolosamente i due nervi l’ ani- 
male sopporta bene l’ operazione e va incontro lentamente alle 
ripercussioni morbose della esportazione della ghiandola, pre- 
sentando egualmente all’ autopsia le ricordate affinità di re- 
perto coi vagolesi. 

Nasceva da ciò il sospetto che anche la lesione pura e 
semplice del vago, scompagnata dalla timectomia, fosse per se 
bastevole a produrre un quadro anatomo-patologico affine ai 
precedenti, coincidente cioè in qualche reperto con quello che 
avevo riscontrato nei polli morti a lunga scadenza in seguito 
alla semplice timectomia. 

Per risolvere la questione, decisi di impostare una serie di 
ricerche ad laterem a quelle che sto conducendo sugli effetti 
della timectomia, operando polli e cavie di sezione del vago al 
collo, studiandone la sindrome clinica, e gli esiti anatomici 
macro- e microscopici delle autopsie. Contemporaneamente con- 
dussi l’ esame ematologico (morfologico e sierologico) dei polli 
vagotomizzati, ed anche questo esame, come vedremo, diede ri- 
sultati di tipo analogo a quelli dei polli timectomizzati. 

Queste ricerche mi permisero così, oltre che servire alla 
soluzione di qualche quesito che mi sono proposto nello studio 
generale delle correlazioni fra timo, sistema nervoso, etc., di 
indagare i rapporti funzionali fra il vago e gli altri organi, le 
ripereussioni su questi che ha la maneata improvvisa funzione 
del vago (vagotomia), e di contribuire alla soluzione del di- 
seusso problema delle cause di morte nella vagotomia. 


II. - Parte sperimentale. 


Le mie ricerche sperimentali furono condotte su diciasette polli e 
su dieci cavie, di età variabile. tutti gli animali però essendo in età 
non maggiore di 1 anno, aventi quindi un timo — l’ oggetto princi- 
pale del nostro studio — in piena attività funzionale. 


a) Polli. 


Dei 17 polli studiati, © hanno servito di controllo, 6 vennero sot- 
toposti alla vagotomia bilaterale, 6 vennero aggiunti ai precedenti per 
la ricerca dell’ azione vasocostrittrice del siero. 

L' atto operativo venne condotto mettendo a nudo, in seguito a 
taglio dei tessuti molli sulla linea mediana del collo, i due vaghi de- 
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correnti a lato delle giugulari, ed asportando 2 cm circa di ciascun 
nervo, sino a 1 cm circa sopra la tiroide, avendo cura di non ledere 
gli organi vicini, e specialmente i lobuletti del timo disposti lungo il 
nervo. Negli animali di controllo veniva fatto identico taglio sulla 
linea mediana, che poi veniva egualmente suturato con seta. 

Tutti gli animali sopportarono benissimo la breve operazione, e gua- 
rirono per prima. . 

Nella maggior parte dei vagotomizzati e dei controlli, pochi minuti 
prima della operazione veniva praticato un primo esame di sangue. fa- 
cendo fuoruscire colla puntura di un ago una goccia di sangue da una 
vena dalla parte interna dell’ ala, e allestendo rapidamente preparati a 
striscio sui portaoggetti; si eseguiva quindi l’ operazione. 

L’ esame del sangue veniva poi ripetuto nei giorni successivi. circa 
alla stessa ora. 

L’ animale vagotomizzato era soggetto a continua osservazione, pel 
suo contegno, per le modalità del respiro, le funzioni digestive, etc. 
Si ebbe sempre cura di somministrare — tanto agli operati che ai 
controlli — cibo di facile digestione, e trovai adatto all’ uopo la crusca 
di frumento e il pane imbevuto nell’ acqua. 

Di tre vagotomizzati si attese la morte spontanea, sopravvenuta 
dai tre ai quattro giorni dopo !' operazione. Gli altri tre operati ven- 
nero uccisi in terza o quarta giornata per decapitazione a livello delle 
prime vertebre cervicali, dopo avere in alcuni prelevato un po’ di 
sangue dalle carotidi, per |’ esame del potere vasocostrittore del siero 
(V. pag. 576). 

L’ autopsia venne sempre condotta parallelamente all’ animale già 
scelto di controllo, che pei polli era della stessa età e della stessa co- 
vata. La maggior parte dei visceri — encefalo (cervello, cervelletto e 
bulbo), timo, 2 tiroidi, milza, pancreas, 2 capsule surrenali, ? testicoli, 
ovaie — veniva pesata su bilancia sensibile a 5 milligrammi. Visceri 
e ghiandole vennero fissati in formolo; una delle due capsule surre- 
nali veniva fissata in miscela formolo: Müller aa, per lo studio della 
cromaftine. 

Vennero inoltre allestiti a fresco preparati a striscio di polpa sple- 
nica e di midollo osseo del femore, prelevato a circa il terzo inferiore 
della diafisi. 

Usai i seguenti metodi istologici. 

Per lo studio delle sostanze lipoidee: 

Lavaggio in acqua dei frammenti tolti dal formolo e sezioni al 
congelatore. 

a) Per la ricerca al microscopio polarizzatore, montaggio diretto 
delle sezioni in gomma Apathy. 

b) Per la differenziazione delle varie sostanze lipoidee, trattamento 
delle sezioni coi vari metodi di Daddi-Herxheimer (ematossilina, 
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Sudan Ill, di L. Smith (solfato di Bleu Nilo), di Ciaccio. coi va- 
pori dell’ acido osmico. Tutte queste sezioni venivano poi montate in 
gomma Apathy, conservando in tal modo il preparato la sua traspa- 
renza e il colore in modo durevole. 

Per l’ esame istologico complessivo, usai per tutti la inclusione in 
paraffina, e la colorazione con ematossilina ed eosina e col v. Gieson. 

Le capsule fissate in Müller-formolo venivano sezionate al con- 
gelatore, e in parte montate direttamente in gomma Apathy, parte co- 
lorate col Giemsa, lasciate lungamente in acqua, e montate parimenti 
in gomma (tali preparati, eleganti al momento, si scolorano presto). 

Sintomi clinici. — L’ animale operato di vagotomia era tenuto 
sotto osservazione diretta per molte ore del giorno. La resistenza alla 
operazione è variabile da pollo a pollo, e probabilmente legata all’età 
dell’ animale, essendo meglio sopportata dai più giovani. Le mie limi- 
tate esperienze però non mi permettono di trarre. un giudizio sicuro 
su ciò. 

La pollastra III, di 4 mesi, al 4.° giorno dopo l` operazione, quando 
venne uccisa, per quanto dimagrala ed accasciata, mostrava ancora una 
discreta vitalità; mentre le galline VII e XI e il gallo V, rispettiva- 
mente di 7, 10 e 5 mesi, morivano al 3.° e 5.° giorno dopo l’ opera- 
zione. La gallina X invece, di 9 mesi sopravviveva sino al 4. giorno 
(quando venne uccisa), per quanto mostrasse di essere vicina a morte. 

In tutti i pclli operati si manifesta, appena dopo l'operazione, un 
notevole rallentamento nei numeri del respiro. 

Dai 26-28 R. al m’ che in genere presentano i polli dai 4 mesi ad 
1 anno, si riducono, subito dopo la resezione dei vaghi, a 12-13. 

L' animale, tolto dal tavolino d' operazione, riprende in breve il 
suo contegno normale, reggendosi bene sulle zampe, il collo eretto, lo 
sguardo vivace, ma respira lentamente, aprendo leggermente il becco, 
e tenendolo aperto per tutta la durata della lunga inspirazione. 

Nella 1.8 giornata |’ animale è relativamente vispo, si muove nel- 
l' ampia gabbia, e cerca il cibo colla consueta avidità. 

Al 2.° giorno le respirazioni si fanno ancora più rade: da {1 a 10 
in media, sempre con lieve apertura inspirativa del becco. Gli animali 
sono meno vispi, mangiano, ma il gozzo stenta a svuotarsi, e rimane 
gonfio per molte ore. 

Tra la seconda e la terza giornata si può avvertire un alito spe- 
ciale acre, acidulo, derivante dallo stomaco in cui, evidentemente, il 
cibo subisce un processo fermentativo abnorme. Tale odore, infatti, si 
riscontra nel contenuto gastrico alla autopsia. 

AI terzo giorno il respiro si fa in genere più difficoltoso; il nu- 
mero delle respirazioni oscilla sempre fra 10-11 al m', ma V animale 
compie ogni atto inspiratorio allungando i) collo, aprendo molto il 
becco, e dilatando esageratamente la gabbia toracica. A questi segni 
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dispnoici si accompagnano fenomeni di lieve cianosi, manifesta dal 
colore meno vivido della cresta e dei bargigli. 

Al 3.» giorno insorge una grande facilità al vomito. Basta solle- 
vare con le mani l’animale ed inclinarlo in avanti, perchè si provochi 
rigurgito del contenuto del gozzo; il quale contenuto è semi-liquido e 
dell’ odore acre suaccennato. 

Lasciando in quiete il pollo, però, il vomito spontaneamente non 
si manifesta. 

Accentuandosi questi segni, |’ animale può soccombere in terza 
giornata in istato di sempre più grave dispna; altrimenti può aggra- 
varsi sino alla morte solo nella 4.* giornata. Nessuno dei miei tre 
polli che non vennero sacrificati in 3.* giornata ha potuto sopravvi- 
vere oltre il 4.° giorno dall' operazione. 

Forse la gallina III, uccisa al 4.» giorno in ancora discrete condi- 
zioni, avrebbe a fatica raggiunto il 5.° giorno. 

Credo quindi si possa ritenere che i polli non sopravvivono, in 
genere, più di 4-5 giorni alla vagotomia bilaterale. 

Circa alla causa della morte, come vedremo dalle autopsie, credo 
non si possa incolpare una polmonite ad ingestis, poichè, come ripeto, 
il vomito spontaneamente non si presenta; ed io ebbi cura di provo- 
carlo di rado, e non in tutti gli animali sperimentati. D' altra parte 
nel polmone non si riscontrano segni di polmonite. Discuteremo più 
innanzi sulla possibile causa di morte. Ora passo a descrivere ciò che 
si riscontra all’ autopsia. 


ANATOMIA MACRO- E MICROSCOPICA. 


Le mie ricerche vertono su 11 polli, divisi in questi gruppi di 
eguale età e covata: 
«) gruppo di 4 mesi comprendenti: 
galletto I controllo 
gallina II » 
gallina III operata di vagotomia bilaterale; 
b) gruppo di 5 mesi: 
galletto IV controllo 
galletto V operato; 
c) gruppo di 7 mesi: 
gallina VI controllo 
gallina VII operata; 
d) gruppo di 9 mesi: 
gallina VIII controllo 
gallina IX operata 
gallina X » 
e) di 10 mesi: 
gallina XI operata 
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Per facilitare la comparazione dei pesi dei singoli organi presi in 
particolare esame, riassumo nella Tabella I i dati rinvenuti all au- 
topsia, condotta immediatamente dopo la morte dell' animale. Nella 
prima colonna di ciascuna voce è il peso assoluto dell’ organo, nella 
seconda il peso relativo al peso del corpo dell’ animale, per cento g 
di peso di questo. Per gli animali vagotomizzati è specificato il peso 
a) al momento dell’ operazione e il peso 5) al momento dell’ uccisione 
o della morte spontanca, essendo anche espresso nell’ ultima colonna 
il tempo decorso fra l’ una e I’ altra. 

Nella colonna delle percentuali sono, in questi casi, segnati i va- 
lori riferentesi al peso dell' animale all' inizio (a) e alla fine (5) del- 
l esperimento che coincide colla morte. 

Discuteremo piü innanzi i valori di questa tabella. 

I risultati delle varie autopsie, tanto negli animali sacrificati al 3.° 
o 4.0 giorno dopo l’ operazione quanto in quelli morti spontaneamente 
in 3.2 0 4.* giornata, si corrispondono tutti fra loro perfettamente. Si 
ha solo qualche variazione di grado nella intensità delle modificazioni 
trovate. 

Le alterazioni anatomo-patologiche in seguito alla vagotomia nei 
polli, ad ogni modo, risultano dalle mie ricerche cosi evidenti e carat- 
teristiche da costituire un tipo a se. 

Credo quindi conveniente, anzichè descrivere i reperti di ciascun 
caso, riassumerli in una descrizione unica del tipo di alterazione tro- 
vato, indicando insieme le lievi variazioni di intensità cui può andare 
soggetto. 

AU autopsia del pollo vagotomizzato si riscontra, anzitutto, un 
notevole dimagramento dell’ animale: dimagramento che, come si può 
calcolare dalle cifre dei pesi della Tabella I, può andare dal 7 al 23 °% 
del peso dell’ animale all’ inizio dell’ esperienza. 

. Tale dimagramento si è riscontrato, come è naturale, maggiore ne- 
gli animali più grassi. La pelle è arida, il grasso è pressochè scom- 
parso, la carne è scura. Si notano, inoltre, segni di cianosi alla cresta 
e ai bargigli. 

Il fatto che colpisce sopratutto all’ apertura mediana del cadavere 
mettente a nudo le parti profonde del collo e le cavità toraciche ed ad- 
dominali, è la stasi venosa pronunziata nei vasi e nel cuore destro, 
dilatato in diastole: nel collo, in contrasto colle giugulari turgide di 
sangue nerastro, le carotidi si ritrovano a lume ristretto, e vuote di 
sangue; ed analogo contrasto mostra il cuore sinistro semivuoto col 
cuore destro sfiancato e ripieno di sangue. 

Il sangue stenta a coagulare, ed è molto scuro. 

All’ esame dei singoli organi si riscontra: 

Cervello. -- Vasi meningei dilatati. Superfice degli emisferi bianco- 
rosea, translucida. 
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Ipofisi. — Per alcuni si ha |’ impressione che sia lievemente in- 
grandita, probabilmente pel fatto che la parte anteriore ghiandolare é 
sempre molto corgesta, rosso marcato. 

Timo. — Comparato con quello degli animali di controllo della 
stessa covata, si è sempre trovato notevolmente più piccolo. Come 
leggesi nella Tabella I, la diminuzione in peso è costante, marcatis- 
sima nei polli più giovani ove tale ghiandola trovasi ridotta sino a !/; 
e !/, del peso dei controlli (gallina III e galletto V), è sempre mollo 
evidente anche nei piü vecchi. 

Nelle galline di 9 e 10 mesi, é ridotto almeno alla metà del normale. 

Il colore é piü scuro, grigiastro, tendente al rossiccio in alcuni 
per marcata congestione, in altri di tono più gialliccio con punteggia- 
ture rosse, dovute, come vedesi all’ esame microscopico, egualmente 
alla dilatazione vasale. 

1 lobuletti timici disposti lungo le giugulari appaiono ridotti a 
sottili listerelle. 

liroidi. — Sono in genere un po' congesle di color rosa-rosso. 
Le paratiroidi appaiono pure congeste. 

Cuore. -- É, come si é detto, molto dilatato nella orecchietta e 
ventricolo destro, pure dilatato nella orecchietta sinistra, ripieno di 
sangue nen coagulato. Le pareti del ventricolo destro sono flaccide, 
sfiancate. 


Polmoni. — Appaiono iperemici, ma non si é mai riscontrato in 
essi alcun centro di bronco-polmonite. Nell' aequa galleggiano. 
Fegato. — Di colorito rosso scuro (non giallo rosa come nei con- 


trolli), consistente, iperemico alla superficie di sezione. 

La cistifelea è molto ingrandita, ripiena di bile verde cupo. 

Milea. — Costantemente diminuita di volume — circa della metà 
del normale — pallida: alla sezione interna appare pallida, di tessuto 
omogeneo, non distinguendosi nella polpa il risalto dei corpuscoli di 
Malpighi, come nelle milze dei polli normali di controllo. 

Pancreas. — Appare, in genere, più roseo del normale. 

Capsule surrenali. — Furono sempre riscontrate, in ragione del 
peso dell’ animale, di volume maggiore del normale. 

Testicoli. — Nulla di notevole all’ esame microscopico. 

Ovaia. —- Congestione manifesta. 

Reni. — Molto congesti. 

Stomaco. — La mucosa è pallida. 

Il contenuto emana quell’ odore acre speciale già ricordato sopra. 

Intestino. — Nulla di notevole macroscopicamente. 

Midollo osseo del femore. — Di color rosso cupo e flaccido. 

Le alterazioni descritte si ritrovano, più o meno accentuate, in 
tutti gli animali sperimentati, tanto in quelli morti naturalmente, che 
in quelli uccisi quando i sintomi dispnoici erano poco marcati, e bene 
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compatibili colla vita. Sola differenza costante è che in questi ultimi la 
congestione del polmone, rene e pancreas è assai meno evidente. 


ESAME ISTOLOGICO. 


Prefiggendomi lo scopo di valutare le possibili alterazioni morfo- 
logiche ed istochimiche dei tessuti presi in esame, fissai i pezzi in 
formolo, e questi trattai successivamente coi vari metodi sopra ricor- 
dati, comparando fra loro le imagini con essi ottenute Dal formolo il 
pezzo veniva direttamente (previa lavatura) sezionato al congelatore, e 
le sezioni osservate direttamente al microscopio polarizzatore, o trat- 
tate altrimenti coi metodi delle colorazioni lipoidee sopra ricordate. 

Lo stesso pezzo così sezionato veniva, ad un certo punto, rispar- 
miato, passato per la serie degli alcooli, e incluso in paraffina: le 
nuove sezioni, colorate con ematossilina ed eosina e col v. Gieson, 
potevano così compararsi colle prime. 

Per una delle due capsule surrenali usai la fissazione in Müller- 
formolo. 

Cervello. — Preparati colorati colla tionina fenica, e colla ematos- 
silina Delafield (con eosina o con fucsina e acido picrico). 

Si notano in tutte le sezioni le vene dilatate e ripieue di sangue. 

La grande maggioranza delle cellule nervose, tanto le piccole che 
le piramidali della corteccia, si presentano idropiche in maggiore o 
minor grado: il corpo protoplasmatico è rigonfio e scolorito (non può 
valutarsi nei cervelli di pollo la cromatolisi, essendo anche nel nor- 
male le zolle di Nissl assai poco evidenti) mentre il nucleo è intensa- 
mente colorato, picnotico, confondendosi in esso i confini del nucleolo. 

Ipofisi. — Mentre la ipofisi dei polli di controllo, delle varie età, 
è ricca di cellule cromofili eosinofile, e di zaffi a contenuto colloidale, 
nelle ipofisi degli animali operati si è trovato diminuzione delle cel- 
lule eosinofili e della colloide. Le cellule ghiandolari sono turgide, in 
evidente stato di attiva funzione secernente. Marcatissima nella parte 
anteriore ghiandolare la replezione e dilatazione dei vasi. 

Timo. — Il timo è l’ organo che ha presentato le alterazioni più 
notevoli e costanti. Abbiamo già visto sopra la marcata diminuzione 
del peso, e del volume ridotto ad esile listerella. 

L’ esame istologico conferma e illustra la alterazione macroscopica. 

Nei polli sino ad 1 anno di età ed oltre il timo conserva la sua 
struttura caratteristica di lobuli addossati gli uni agli altri con so- 
stanza corticale prevalente in spessore sulla midollare. 

La microfotografia 1.*, del galletto I di 4 mesi, mostra all’ ingrosso 
la tipica struttura del timo, che su per giù si riscontra identica anche 
nei polli di 9-10) mesi: ricca impregnazione finfocitica (accettando le 
odierne vedute di Hammar, Wiesel, Klose, Matti etc.) nella cor- 
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violacea assumono i blocchetti delle cellule granulose avveutiziali e 
quei blocchi amorfi che assumono anche il Sudan. 

Anche all’ esposizione ai vapori di acido osmico, solo essi e le 
cellule granulose prendono tinta nerastra, mentre sono sempre solo 
questi elementi che all’ esame polarimetrico manifestano vivace aniso- 
tropia. Questa differenziazione istochimica starebbe a dimostrare che, 
in tale tessuto, la disintegrazione lipoidea non è molto avanzata negli 
elementi del parenchima midollare che pur reagiscono al Sudan III; 
mentre che attorno ai vasi, ed inglobati nelle cellule granulose avven- 
tiziali, sono già prodotti lipoidei più differenziati, e smascheranti i com- 
posti colesterinici (anisotropia, colorazione rosso-granata col Nilblau). 

Un aspetto analogo a questo descritto della gallina III mostrano 
i lobetti timici del galletto V, della gallina X. 

Nelle galline VII, IX e XI si ha invece un reperto che depone per 
una alterazione assai più accentuata. Nei preparati da pezzi inclusi in 
paraffina e colorati come i precedenti analoghi si nota una rarefazione 
estrema degli elementi linfocitici; la corticale è tanto spoglia di questi 
elementi che si mostra meno intensamente colorata della midollare, 
per cui l’ imagine della glandola, nelle zone che avevano meglio con- 
servato i rapporti strutturali fisiologici, appare come la negativa della 
imagine normale. Il tessuto reticolare della corticale appare qui evi- 
dentissimo, i sepimenti intrecciati a maglia, specie alla parte più pe- 
riferica, evidentissimi; la midollare invece conserva ancora molti dei 
suoi elementi linfocitici, e palesa anch’ essa il suo reticolo a grandi 
maglie con molte delle sue cellule ipertrotiche. In vaste zone centrali 
notasi una enorme dilatazione vasale, che contribuisce a fare perdere 
alla ghiandola la sua ordinaria morfologia non essendo più possibile 
distinguere i confini fra lobulo e lobulo. 

Le sezioni di questi stessi pezzi tagliate al congelatore e trattate 
coi metodi delle colorazioni lipoidee dimostrano una estesa degenera- 
zione lipoidea, sparsa tanto nelle zone della corticale che della midol- 
lare. I prodotti lipoidei in questi lobi timici sembrano aver subito una 
maggiore differenziazione dei composti lipoproteidi da cui, con lutta 
probabilità, provengono, poichè il solfato di Bleu Nilo e l’ acido osmico 
colorano le stesse gocciole che impregna il Sudan III; si osservano 
infatti di tali gocciole — rosso-arancio col Sudan, bleu viola col 
Bleu-Nilo, caffè scuro coll’ acido osmico — sparse nella corticale alla 
zona più periferica del lobo, a volte raggruppate in piccoli blocchi, a 
volte ammassate in grandi isole (V. fig. 3), e più numerose al confine 
fra queste e la midollare. In questa, oltre ai blocchetti estracellulari, 
si notano inclusioni lipoidee entro tutte le cellule ipertrofiche del re- 
ticolo sopra descritte. 

Numerose poi le cellule granulose degenerate negli spazi avventi- 
ziali dei vasi. 





mardi 


A 


Si LE e coe Ma 
: 4 AVIS cla 
pure 


A 

a A 
v 
+ 


Dem 


Saiten ILES 
SES, . 


BESTER EN CUO RUE BAIN At Sorat la icu E DURER EE 
ponenti. ti ind. dei sn Tesnufer tarda 


ROL e x TIRI at 
Le dehat mins 

Nr | ^ A, NUM. m w^ a “= w Ang ZE 

Oh A u Pu M LL, 4 Dis N : ' ; d 


s 


wv. 
ELO EE 


"s 


ps 


las 

C 
n 1 
AUAM, vitai 


^ EN i o 
"TA A Bug 
` A A 3 

i E x Se" 
Kb D EM Zit 
ROME S anon 
CR "sd A 
Ve x 


y 








Po 
a 
dra, 


t diierja 


ion) ih Gesten m 


Ka 
h 











Nen i L 





^ cw 
Mit toc N 


Lu wit H wé 
de b x 
vow 
Lee? 
i 


cy cea law x u 
rii dk reals d pos ii di 






V 


hi t 
r 4 a 
PEA A> 






vani. i D 





z Pu ids ni i 













































































































Mi ik cant DU. 3 
up MES a Ze inthe, she tale 4 
ne [teil xdi à ^ 
run d a aller des ne domi ‘alee | 
| È pod uM i a Y 
ea à pitt ell hu dei prepacitt di oo 
Sd ni vi line, test a fiet "mëi: ` 
pa Ca ipate eut wt 
SA SN on risen 
CM 
Nee ab 
della: iie £r ed: 


KR ume ik vel Ca WEE 












pn 












wan ulsa 


4 


A 





e 


~ 






Wem 


Heec si 











wer, 
vos £ 
SE . S 
















RS 


Toti 





LE ALTERAZIONI DELLE GHIANDOLE ENDOCRINE ECC. 260 


da interpretarsi come indice della diminuita impregnazione sanguigna 
dell’ organo. 

Osservali al polarizzatore e colorati col solfato di bleu-Nilo o col 
Sudan III, gli strisci di midollo dei vagotomizzati mostrano pure co- 
stanti e notevoli differenze dai normali. La sostanza lipoidea è sempre 
complessivamente più scarsa, e questa poverissima di cristalli aniso- 
tropi; col bleu-Nilo non assume la vivace colorazione granata-viola 
dei controlli, ma un colore più tendente al bleu: i quali due fatti — 
colorazione bluastra e diminuzione della anisotropia -- deporrebbero 
per una diminuita concentrazione dei composti colesterinici nel mi- 
scuglio lipoideo. 

Come ho avvertito per |’ esame macroscopico, anche al microsco- 
pico le alterazioni riscontrate sono comuni ai casi uccisi in buone 
condizioni di vitalità e a quelli morti spontaneamente per gli effetti 
finali della vagotomia. Però la dilatazione venosa e il rigonfiamento 
torbido delle cellule epatiche, pancreatiche e renali nei casi uccisi 
precocemente si riscontrò sempre meno accentuata. 


RICERCHE EMATOLOGICHE. 


Alcuni dei miei vagotomizzati vennero sottoposti, prima e durante 
il periodo della esperienza, all’ esame del sangue relativo ai suoi ele- 
menti leucocitari. 

Ho prelevato sempre il sangue da una vena della parte interna 
dell’ ala con una puntura di spillo, distendendola sui porta-oggetti 
con una cannula di vetro, e colorando il preparato essicato colla mi- 
scela di May-Grünwald. 

Negli animali sperimentati, si faceva il prelievo per tutti i giorni 
consecutivi alla vagotomia sempre alla stessa ora mattutina e a sto- 
maco digiuno dalla notte. I controlli vennero sottoposti ad un analogo 
atto operativo risparmiando però il vago. 

Riassumo nella seguente Tabella II i risultati ottenuti, attenen- 
domi, per la interpretazione e classifica degli elementi, ai dati forniti 
pel pollo normale da Klieneberger e Carl *. 

Nei polli, come risulta dai conteggi nei controlli e negli altri casi 
esaminati prima della operazione — e come pure hanno trovato 
Klieneberger e Carl — vi ha una grande variabilità nella distri- 
buzione delle singole qualità dei globuli bianchi del sangue. 

Le oscillazioni maggiori sono a carico dei cosidetti pseudoeosino- 
fili — gli equivalenti ai neutrofili dei mammiferi — che rappresentano 
coi linfociti piccoli (mononuceleati piccoli) le maggiori percentuali. Nella 


* Die Blut-Morphologie der Laboratoriums-Tiere. Leipzig, 1912. 
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TABELLA Il. 


I. Gruppo di Polli di 4 mesi. 
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| l esame viene uccisa pu: 
| | | decapitazione. 


` == =" ae EC TS LONE gr sw. 
| 125, = | = 1325) £ 
| | | E | E | € =£ = È Osservazioni 
| L IZ T. | = ee — E = 
` i “re & ® JTE] 3 
| ! . — 
| | 
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Gallina VIII, controllo | 24, XI, 14 21.8 1.5 | 93 ' 4.8 | 66.6 
Gallina IX, operata |23 » » ore 10 349| &7' 18 | 47 | 75.0 
» » » » 10,30 | | 


vagolomia bilaterale 
94, XI, ore 10 e 
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| ns scolorato, tinio u 
ormemente in bleu pallida 
In altri è idropico, a contor 
irregolari. Si incontra qual 
che normoblasta. 





Gallina X, operata 23. XI, 14, ore 10 | 55.7 7.2 | 35 | 5.1 | 30.5 
» » » » » | | 
vagotomia bilaterale | 
. 24, XI, ore 10 | 82.5 0.0 9.7 8.0 
| 95 » » » 82.4 1.1 | Molti eritrociti in lisi, con 
protoplasma sn 


id. 
| 260 >» » » 18.1 | 0 | 3.0 111.0 | 8.4 [si uccida per decapitazione 


IV. Gruppo, di 10 mesi. 


Gallina XI, operata 30, XI, 14, ore 10 | 38.5 | 3.2 i 3 | 9.5 | 45.5 | 
dn > >» Íl | 

vagotomia bilaterale | 

| 31, XI, ore 10 61 0.5 1.5 | 10 91.5 | 
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maggioranza dei casi i pseudoeosinofili sono in minor quantità dei 
linfociti piecoli; molto variabile è pure la percentuale dei linfociti 
grandi (mononucleati grandi), oscillante fra 4 e 12 ?/;; i basofili e gli 
eosinofili variano, alla lor volta entro i limiti di 1-8 ?;,, prevalendo in 
genere gli eosinofili. 

Le percentuali medie dedotte dai vari conteggi di Klieneberger 
e Carl sono: 


Pseudoeos. Eosin. Basof. Mononuel. grandi — Linfociti 


29,5 4.5 2.3 19,3 91,5 


Ciascun individuo, ad ogni modo, ha un suo tipo speciale di san- 
gue variabile entro i limiti sopra detti normali. 

Le percentuali delle varie forme di leucociti presentate dai vari 
esami fatti su uno stesso animale, prelevati nelle stesse ore e a sto- 
maco digiuno, sono relativamente costanti e tali da rappresentare un 
tipo morfologico caratteristico di ciascun animale. Occorre quindi tener 
calcolo solo di questo quadro presentato dall’ animale prima che venga 
sottoposto all’ esperimento, quando si vogliano valutare le possibili 
differenze provocate dall’ esperimento stesso. 

In base a ciò, osserviamo comparativamente i vari reperti emato- 
logici riassunti nelle tabelle. Variano, nei limiti suddetti, le percen- 
tuali da pollo a pollo esaminati; ma un reperto costante si legge negli 
esami fatti nei giorni successivi alla vagotomia bilaterale: i pseudo- 
eosinofili aumentano, nel mentre che i linfociti diminuiscono. Tale 
spostamento di rapporti si verifica subito, al giorno seguente alla o- 
perazione; ed é evidentemente legato alla vagotomia, poiché nei polli 
di controllo, che vennero sottoposti: allo stesso trattamento operativo 
meno la esportazione di un tratto del vago, non si incontrano modi- 
ficazioni apprezzabili. In due dei nostri casi si è accentuato nei giorni 
seguenti, negli altri due è rimasto stazionario. Contemporaneamente è 
da notarsi un aumento percentuale (in un caso - IX - rilevante) dei 
mononucleati grandi, ed una diminuzione — che nei casi V, IX, X 
parrebbe una scomparsa — degli eosinofili. Non mostrano invece va- 
riazioni intense le Mastzellen. 

Possiamo quindi conchiudere, in base a questi reperti, che la 
vagotomia bilaterale provoca nei polli una caratteristica modifica- 
zione nei rapporti di distribuzione delle varie forme di leucociti nel 
sangue. 

Prima di prendere in esame critico i dati analitici raccolti nei 
polli, esporrò i risultati ottenuti nelle cavie sottoposte allo stesso atto 
operativo della vagotomia. 
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"TABELLA IIl. 


Cavie. 


Time Tiroidi Milza 
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b) Cavie. 


È molto dibattuta la questione della sopravvivenza, e del tempo 
di sopravvivenza dei mammiferi alla doppia vagotomia: il cane pare 
che, in determinate circostanze di speciale dieta somministrata per fi- 
stola gastrica, possa sopravvivere all’ operazione anche alcuni mesi 
(Pawlow, Katschkowsky); il coniglio non sopravvive che pochi 
giorni; la cavia, secondo le varie esperienze, poche ore soltanto. 

Per questa seconda serie di esperienze ad ogni modo mi sono 
servito di questi ultimi animali, poiché avevo la opportunità di po- 
terli scegliere nell’ abbondante allevamento del mio gabinetto fra it- 
dividui provenienti da un medesimo ceppo, e non oltrepassanti |’ eta 
di un anno; e in tal modo potere istituire dei confronti attendibili fra 
gli operati e i controlli. 

Ho sperimentato su una ventina di animali: | esame completo 
degli organi però non venne eseguito che sopra i dieci riassunti nella 
seguente Tabella II. 

6 dei miei animali sperimentati veunero sottoposti anche all' esame 
sistematico del sangue, praticato prima e dopo la vagotomia, prele- 
'andosi il sangue con una incisione all’ orecchio. 

La vagotomia venne sempre praticata al collo, esportando un 
tratto di vago di 1 em circa, avendo cura di rispettare i tessuti cir- 
costanti. In alcuni casi venne contemporaneamente estirpato un lo- 
betto di timo per farne il confronto cogli altri lobi lasciati in sito. In 
tre casi si fece la vagotomia bilaterale, in due si fece la vagotomia 
prima da un lato, indi — a distanza di giorni — dall’ altro lato; altri 
due animali vennero sacrificati vari giorni dopo la vagotomia unila- 
terale. 

Dopo la vagotomia bilaterale l’ animale rimane per 1-2 ore in di- 
serete condizioni generali: è irrequieto, e manifesta subito difficoltà di 
respiro, che si compie con forti inspirazioni effettuate con allunga- 
mento del collo in avanti, e violente contrazioni diaframmatiche. Le 
respirazioni sono ridotte a 11-12 al minuto. 

Alla fine della seconda ora cominciano in genere i sintomi dis- 
pnoici, con respirazioni sempre più violente; |’ animale poco dopo si 
abbatte su un lato e continua a respirare con difficoltà sino alla morte 
che avviene alla 4.* ora circa, mentre in casi eccezionali può differirsi 
sino a 7-8 ore. 

Alcuni individui muoiono già entro le prime due ore. 

La vagotomia unilaterale — destra o sinistra — non è seguita da 
sintomi notevoli: I’ animale si mantiene apparentemente sano, solo va 
incontro a lieve dimagramento. La operazione condotta sull’ altro vago 
però, in questi animali, ha effetto anche più grave che la doppia va- 


310 PIGHINI 


gotomia fatta contemporaneamente: l' animale non sopravvive che 1-3 
ore alla operazione. 


REPERTO MACROSCOPICO ALLA AUTOPSIA. 


Anche nelle eavie, come nei polli, é manifesta la stasi venosa del 
cadavere: vene dilatate e rigonfie di sangue nerastro, cuore destro 
sfiancato; arterie a lume ristretto e vuote, cuore sinistro contratto, 
contenente poco sangue poco ossigenato. 

Cervello. -- Le meningi sono congeste. La superticie emisferica 
pallida. Il peso non subisce modificazioni apprezzabili. 

Ipofisi. — É molto congesta nella parte anteriore ed appare un 
po' ingrossata di volume. 

Timo. — I lobi timici appaiono molto congesti di color rosso vi- 
noso, e sembrano a-sottigliati rispetto a quelli di controllo, e ai lobi 
asportati al momento della operazione. Evidentemente la glandola è 
diminuita di volume, come lo attesta il suo peso che, comparato con 
quello dei controlli, si rinviene sempre molto più basso. Mentre in- 
fatti nelle cavie di controllo della stessa razza ed età (di un anno circa) 
troviamo un peso variante fra 0,20-0,40 0/, del peso totale dell’ animale, 
nei vagotomizzati si hanno pesi assai più bassi: bassissimi negli ope- 
rati da prima ad un solo vago, e quindi sopravvissuti vari giorni alla 
prima operazione (0,09-0,11 °), evidentemente diminuiti anche nei casi 
di vagotomia bilaterale morti poche ore dopo l’ operazione (0,17-0,18 0/9). 


Tiroidi. — Appaiono congeste, rosso scure, di peso press’ a poco 
eguale a quelle dei controlli. 

Cuore. — È dilatato, col ventricolo destro sfiancato e ripieno di 
sangue rosso cupo, che stenta a coagulare. 

Polmoni. - lperemici, ma senza traccia di noduli polmonitici. 

Fegato. — È di color rosso scuro, molto congesto. La cistifilea è 


. rigonfia di bile giallo oliva. 

Milza. — A differenza degli altri organi, la milza si ritrova co- 
stantemente più pallida e anemica; appare anche un po’ più piccola 
dei controlli, e il suo peso percentuale del peso del corpo si ritrova 
diminuito specialmente nei casi di vagotomia in doppio tempo, so- 
pravvissuti più a lungo alla prima operazione. Al taglio è pallida, a 
tessuto omogeneizzato. 

Pancreas. — Non si riscontrano variazioni notevoli dal normale. 

Capsule surrenali. — Appaiono costantemente più grandi e più 
turgide che nei controlli; il loro peso percentuale, che nei normali 
oscilla fra 0,04-0,06 del peso totale del corpo, raggiunge nei casi ope- 
rati in doppio tempo anche il 0,08-0,09 0/0. 

Alla sezione la porzione midollare appare sempre molto sviluppata. 
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Testicoli e ovaie. — Nulla di notevole. 

Reni. -- Molto congesti. 

Midollo osseo del femore. — E sempre piü fluido e di colorito più 
tendente al rosso che nei controlli. 

Mucosa dello stomaco e dell’ intestino. - Congesta. 


ESAME ISTOLOGICO. 


Cervello. -- Si notano i vasi venosi ripieni di sangue e dilatati. 
Molte cellule piramidali sono leggermente idropiche. Nessun’ altra mo- 
dificazione apprezzabile. 

Ipofi-i. - Molto congesta; cellule bene conservate e turgide. 

Timo. — Le alterazioni del timo sono nelle cavie assai meno ac- 
ceutuate che nei polli: anche qui peró presentano lo stesso carattere. 
La corticale è assai meno compatta del normale, e i suoi elementi 
leucocitari vi appaiono rarefatti, in maggiore o minor grado, a se- 
conda degli animali. In quelli operati in doppio tempo la rarefazione 
leucocitaria e la diminuita differenziazione fra zona corticale e midol- 
lare sono più accentuate. 

Coi metodi dei lipoidi si rinvengono solo, in questi ultimi casi, 
cellule ipertrofiche nella midollare presentanti al loro interno abbon- 
danti gocciole lipoidee reagenti al Sudan III. 

La dilatazione vasale venosa è sempre ‘marcata nella midollare. I 
corpuscoli di Hassal sembrano non aver subito modificazioni ap- 
prezzabili. 


Tiroidi. — I canalicoli della tiroide si mostrano bene conservati, 
a cellule rigonfie, e pieni di colloide. 
Cuore. — Notasi, a fresco, come nei polli, un lieve stato di tur- 


gore delle fibre muscolare. 1 nuclei del sarcolemma però non appaiono 
aumentati. 


Polmoni. — Grande dilatazione vasale. 
Nessun centro infiammatorio. 
Fegato. — Notasi in tutti gli animali sperimentati, quà più quà 


meno, una marcata dilatazione vasale, ed estesa degenerazione idro- 
pica delle cellule lobulari che appaiono rigonfie e come fuse — in certi 
tratti — le une alle altre per la perduta nettezza dei singoli contorni 
(fig. 7). 

I protoplasmi riescono intensamente colorati dalla emotossilina. 

Milza. — Notasi in tutli i vagotomizzati una marcata rarefazione 
degli elementi linfoidi fra le maglie della rete del tessuto fondamen- 
tale. Attorno al capillare bene evidente, si veggono piü rari e disposti 
a larghi cerchi eccentrici gli elementi dei follicoli malpighiani (follicoli 
poco compatti). Qualche vena è molto dilatata. 


Valori medi dati da 
Klieneberger & Carl 
(p. 28). ; . 


I Cavia ! *, controllo 
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TABELLA IV. 


Cavie. 
€ 
È 
38.5 
X, 14 12.3 
IX, 14 33.5 
30, IX, i4. ore 11 40 0 
» » » » 11,15 
vagotomia bilaterale 
» » » » 15,30 68.0 
9. X. 14, ore 10 20, | 
» » » » 10,15 
vagotomia sinistra 
» » » » 16 36.6 
I6 » » » 10 04.1 
16, X, 14. ore [Ð 31.1 
» > » » 10,30 
vagotomia bilaterale 
90 » » » 10 45.3 
dn » » » » 
vagotomia sinistra 
» xv >» » 13,15 | 49.9 
90, X. 14, ore 16,15 40 
» >» >» » II 
vagotomia sinistra 
95 » » » 10 DS 
97 » » » 9 
vagotomia destra 
» » » » 10 61 
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nisotropia del lipoide, ed assumendo questo col bleu-Nilo colore ten- 
dente al bleu, assai meno carmino-viola degli strisci dei controlli. 

Anche per le cavie, come pei polli, va notato che le alterazioni 
descritte sono comuni tanto ai casi uccisi precocemente che a quelli 
lasciati morire in seguito all’ atto operativo. Sola variazione, anche 
qui la minor iperemia venosa del polmone, fegato, pancreas, e rene 
nei primi. 


RICERCHE EMATOLOGICHE. 


La razza nostra di cavie ha valori medi un po' differenti dai dati 
medi raccolti da Klieneberger e Carl: mentre essi trovano una 
percentuale elevata di eosinofili, ed una percentuale di neutrofili su- 
periore a quella dei leecociti piccoli, io ho sempre trovato una minore 


eosinofilia, ed una eccedenza dei piccoli linfociti sui neutrofili. Ad 


ogni modo alla nostra ricerca giova solo valutare le differenze di re- 
perto fra gli esami fatti prima e quelli successivi alla vagotomia. E 
questa comparazione ci dice che, nelle cavie, (Tab. IV) alla vagotomia 
segue costantemente una diminuzione dei linfociti piccoli concomitante 
ad un aumento dei neutrofili; ed è pure costante una diminuzione forte 
degli eosinofili. Circa agli altri elementi — leucociti mononucleati grandi 
e basofili —- i reperti sono incerti, e di incerta valutazione. 

Come nei polli, adunque, ciò che è da rilevarsi nel sangue delle 
cavie vagotomizzate è I’ aumento dei neutrofili (corrispondenti ai pseu- 
doeosinofili degli uccelli) e la diminuzione degli eosinofili e dei linfociti 
piccoli. 


III. - Considerazioni critiche. 


Confrontando le due serie di ricerche — sui polli e sulle 
cavie — troviamo che esse, in molti dati essenziali, si corri- 
spondono completamente; e ciò acquista per la valutazione di 
questi dati tanto maggior valore in quanto queste due specie 
di animali si comportano assai differentemente rispetto alla 
tolleranza del taglio del nervo vago: i polli tollerando in ge- 
nere assai bene anche la operazione bilaterale, e andando in- 
contro alla morte solo in terza o quarta giornata; mentre che 
le cavie non sopravvivono che poche ore. Vi devono essere a- 
dunque ripercussioni morbose a quell’ atto operativo che si 
fanno sentire con maggiore o minore intensità sulle due specie: 
ed è compito delle nostre ricerehe mettere in evidenza quali 
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siano queste ripercussioni, quali gli effetti sull' intero orga- 
nismo della soppressa funzione del decimo paio. 

Giova qui ricordare come lo scopo delle mie presenti inda- 
gini non fosse, inizialmente, quello della causa della morte 
degli animali vagotomizzati: questione questa che tenne già il 
campo della fisiopatologia sperimentale, e su cui esiste una e- 
stesa letteratura, per quanto poco concorde nei risultali. 

Come sopra accennai, io estesi al vago le mie ricerche 
perchè colpito da certe analogie di reperto anatomico-patologico 
fra polli stimizzati e altri polli pure stimizzati ma morti in 
pochi giorni per concomitante lesione — accidentale — del 
vago. Ed interessandomi alla complessa questione dei rapporti 
fra le glandole endocrine fra loro, e coi sistemi di innervazione 
cui soggiaciano, volli anzitutto cercare di mettere in chiaro 
quale ripercussione ha sulle glandole stesse, e sui vari tessuti 
e sistemi organici (specie quello sanguigno), la lesione pura e 
semplice del nervo vago. 

Ciò che importa a me rilevare è quindi non tanto gli ef- 
fetti ultimi della vagotomia che causano la morte dell’ animale, 
quanto gli effetti specifici — se pure ve ne hanno — della 
mancata innervazione vaghica nell’ organismo. 

Essendo il territorio innervato dal vago vastissimo e com- 
prendente organi di fondamentale importanza per |’ economia, 
la sua mancata funzione ha ripercussioni estesissime nell’ orga- 
nismo, ed alcune tra queste di tale gravità da mettere di per 
se in pericolo di vita l’ animale colpito. 

Le più gravi sono, a parer nostro, quelle che si riferiscono 
agli organi del respiro e della digestione. 

Colla vagotomia bilaterale cessa immediatamente il ritmo 
automatico del respiro, e subentra un meccanismo di respira- 
zione che si compie disarmonicamente con partecipazione anche 
dei muscoli del collo, che si allunga ad ogni inspirazione per 
favorire il passaggio dell'aria a traverso la laringe paralizzata. 
I centri bulbari autonomi essendo messi fuori azione, lo stimolo 
al respiro sembra si effettui su altri centri che hanno probabil- 
mente una soglia di sensibilità piü bassa alla diminuila ossi- 
genazione del sangue: ed il numero delle respirazioni si fa in 
tal modo piü lento, permettendo l’accumulo di acido carbonico 
nel sangue. 

Tale difetto di ossigenazione sanguigna si accentua di ora 
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in ora nelle cavie, di giorno in giorno nei polli, sino a che 
| animale muore in istato asfittico, cianotico, e colle arterie 
contratte e quasi vuote di sangue. Il disturbo meccanico della 
respirazione appare adunque di tale gravità da contribuire in 
modo prevalente alla morte dell’ animale; ed anzi fu dal Bichat 
imputato come unica causa dell’ esito mortale della doppia va- 
gotomia, cui altri osservatori — Reid, Arnsperger, Cl. Ber- 
nard, Legallois — aggiunsero le relative alterazioni dei pol- 
moni causate dal rallentato scambio respiratorio. 

Sta il fatto che per certe speci la difficoltà del respiro e il 
conseguente diminuito scambio ossigenato del circolo che si 
manifesta subito dopo alla lesione dei due pneumogastrici, è 
tale che sembra essere di per se la sola causa e sufficiente cui 
si debba attribuire il rapido spegnersi della vita. 

Questo è il caso delle cavie, di cui alcune non vidi so- 
pravvivere più di un’ ora all’ atto operativo, ed aggravarsi si- 
multaneamente al crescere della cianosi e della difficoltà del 
respiro. 

In questi animali le altre ripercussioni morbose della va- 
gotomia non hanno il tempo di accentuarsi tanto da essere, 
pur esse, causa di danno mortale all’ organismo. È il disturbo 
del circolo, lo stato asfittico che, con tutta probabilità, conduce 
le cavie a morte nel breve giro di poche ore. 

Ma non così semplice si presenta il quadro fenomenico nei 
polli vagotomizzati, che nei primi due o tre giorni sembrano 
poco risentire della operazione, beccano il loro cibo e si muo- 
vono nel pollaio con sufficente disinvoltura, solo mostrando la 
suddescritta difficoltà di respiro che al principio è appena av- 
vertibile per l’ aprirsi del becco ad ogni inspirazione e pel di- 
minuito numero di queste. Sopravvengono nei polli, in terza o 
quarta giornata, altri fenomeni, quali il vomito facilissimo e 
provocabile ad ogni movimento brusco passivo dell’ animale, il 
dimagramento progressivo, l’ alito fetido; i quali fenomeni ci 
parlano di alterata funzione gastrica e di alterato ricambio. La 
difficoltà di respiro, frattanto, in 3.* e 4.* giornata, aumenta; 
l’animale allunga il collo ad ogni inspirazione e compie l’ atto 
respirativo con evidente sforzo dei muscoli del torace e del- 
l’ addome: e parallelamente la cianosi, bene visibile alla cresta 
e ai bargigli, va aumentando. La morte, anche qui, si compie 
col quadro della asfissia, per quanto si debba ritenere che gli 
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altri suaccennati fattori vi contribuiscano, o almeno concorrano 
a rendere l’ animale meno resistente alle modificate condizioni 
del circolo e del respiro. 

Vi hanno però degli animali che tollerano ancor meglio la 
duplice vagotomia, e nei quali sembra dimostrato che tale ope- 
razione, per se sola, può essere tollerata e compatibile colla 
prosecuzione della vita. È Pawlow e la sua Scuola che hanno 
ciò dimostrato nei cani. 

Il cane — a differenza di altri mammiferi quali la cavia, 
il coniglio, il gatto — tollera abbastanza bene il taglio dei due 
pneumogastrici, e si citano casi nella letteratura di sopravvi- 
venza di alcuni mesi (Nicolaides) alla operazione. La morte 
però, anche nel cane, sopravviene in genere entro il mese, se 
non si sottomette l’ animale a speciali trattamenti. 

È merito del Pawlow l’ aver dimostrato che praticando 
contemporaneamente una fistola gastrica e introducendo il cibo 
per quella via e facendo lavaggi gastrici giornalieri, sì può 
mantenere lungo tempo in vita l' animale, in istato di discrete 
condizioni di salute. Katschkowski ha ripetuto queste espe- 
rienze, confermandole pienamente e provando di piü che l'ani- 
male vagotomizzato, ehe puó mantenersi in vita con una dieta 
speciale e ridotta al minimo necessario introdotta direttamente 
nello stomaco, mostra una estrema intolleranza ai farmachi co- 
muni, di cui basta uno dose minima — inavvertita dal normale 
— per dare intossicazione mortale. Tali esperienze — insieme 
con quelle di Timofejew, di Krehl, e le più antiche di 
Blainville negli uccelli — misero in evidenza la grande im- 
portanza che assumono i fenomeni gastro-intestinali in seguito 
alla duplice vagotomia, e alle alterazioni del ricambio che ad 
essa conseguono; e cogli accorgimenti dell’ escludere le vie di 
accesso allo stomaco per ovviare agli inconvenienti legati alla 
paralisi della laringe, dell’ esofago e del cardias, e del tratta- 
mento gastrico con lavaggi e diete speciali, si potè mettere in 
chiaro che i disturbi respiratori e di circolo non sono di per se 
incompatibili colla vita nel cane, ma che invece le alterate fun- 
zioni gastro-enteriche coll’ aumento dei processi putrefativi dei 
cibi introdotti, il relativo assorbimento di sostanze tossiche, e 
il progressivo dimagramento, sono le principali ragioni del soc- 
combere degli animali. Ciò, invero, risulterebbe dimostrato dalle 
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citate esperienze: ma non é men vero che negli animali da me 
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sperimentati i fenomeni dominanti fossero quelli del circolo e 
del respiro, come non € da escludersi che in molti altri casi ed 
altri animali — nel cane stesso —- la morte sia spesso avve- 
nuta per fenomeni prettamente polmonari, per polmoniti ab in- 
gestis — data la facilità di introduzione di particelle estranee 
nei polmoni pel vomito frequente e la paralisi dei muscoli su- 
periori della trachea — come già sostennero il Frey, lo Schiff, 
e gli Herzen. 

Non è, come dissi, scopo delle mie ricerche stabilire la 
causa di morte degli animali vagotomizzati. quindi non ho e- 
steso i miei esperimenti a quel problema: da quanto però a me 
risulta, e dall’ esame critico delle esperienze fatte da tanti va- 
lenti osservatori, credo si possa trarre il convincimento che la 
soppressione della funzione dei due pneumogastrici ha delle ri- 
percussioni morbose di due ordini: le une dovute al puro di- 
sturbo meccanico di respiro, e correlativamente del circolo e 
della motilità di porzione del tubo gastro-enterico; le altre di 
ordine istochimico, e manifestantesi nella alterata secrezione 
gastrica e intestinale, nella modificazione di certe glandole en- 
docrine e dei tessuti del sistema sanguigno (organi emopoietici 
e. sangue circolante). Le prime in certe specie (cavie, coniglio), 
sono così mal compensate dall’ organismo colpito che rendono 
di per se, e in breve ora, impossibile l’ adattamento e la prose- 
cuzione della vita; in altre, come nei polli, vanno aggravandosi 
rapidamente e concorrono coi sintomi gastro-enterici alla morte; 
in altri ancora, come nei cani, possono essere tollerate per 
lunghi mesi se nel frattempo vengono curate le alterazioni del 
chimismo gastrico. (Non ho ripetuto nei polli le esperienze di 
Pawlow e Katschkowski, ma propendo a credere che una 
alimentazione per fistola gastrica e dieta speciale, con lavaggi 
gastrici ecc., varrebbero anche in questi animali a prolungare 
la vita). 

Le ripercussioni di ordine istologico e chimico sono invece 
sufficentemente tollerate, per quanto a lungo andare modifichino 
così profondamente le correlazioni funzionali dell’ organismo 
che è da ritenersi siano pur esse cagione di morte. 

Sono appunto queste ultime che interessano il nostro studio, 
come quelle che ci attestano i rapporti funzionali fra il sistema 
del vago ed altri sistemi dell’ organismo. 

Nelle nostre esperienze per molti organi si è lrovato piena 
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corrispondenza di risultati sia nelle autopsie fatte sacrificando 
l animale mentre era ancora in buone condizioni di salute e 
senza fenomeni di scompenso di respiro e di circolo, sia in 
quelle fatte sull’ animale morto spontaneamente in istato asfit- 
tico. Ho notato sopra come la sola differenza rimarchevole fra 
i primi e i secondi fosse che in questi ultimi si rinviene in certi 
visceri — polmone, fegato, pancreas, rene — una molto più 
forte iperemia venosa con accentuazione del rigonfiamento tor- 
bido degli elementi parenchimali, i quali fatti attestano lo stato 
di accentuata insufficenza di circolo e di intossicazione cui sog- 
giace l’ animale negli ultimi periodi di vita. 

Ma si hanno altre modificazioni organiche comuni ai due 
stati, e che si ha ragione di ritenere come legate direttamente 
alle abolite funzioni dei due pneumogastrici, indipendenti dal 
disturbo di respiro e di circolo, coi relativi fenomeni asfittici, 
che tale abolizione determina. 

Queste modificazioni — prendendo qui in considerazione 
solo le più evidenti e costanti — sono: per le glandole endo- 
crine la atrofla (specie corticale) e degenerazione lipoidea del 
timo; nelle capsule surrenali la ipertrofia della ghiandola cro- 
maffina e Ja disfunzione lipoidea (povertà di lipoidi) della ghian- 
dola interrenale (corticale dei mammiferi); la disfunzione lipoidea 
della glandola interstiziale del testicolo e della ovaia, lo stato 
di iperfunzione della tiroide e della ipofisi. Pel sistema san- 
guigno-emopoietico: la atrofia accentuata della milza e dei fol- 
licoli malpighiani, le modificazioni istochimiche e morfologiche 
del midollo osseo (diminuzione della sostanza lipoidea, specie 
dei composti colesterinici, e rarefazione dei neutrofili-pseudo- 
eosinofili dei polli) e del sangue circolante (aumento dei poli- 
nucleati neutrofili-pseudoeosinofili dei polli e diminuzione dei 
linfociti piccoli). 

Queste modificazioni si rinvengono in tutti gli animali spe- 
rimentati, più o meno accentuate a seconda del momento in cui 
l’ animale viene sacrificato; ma essendo già evidenti nei polli 
al giorno seguente alla operazione, e nelle cavie operate da un 
solo lato, quando l animale si trova in buone condizioni ge- 
nerali, ho ragione di ritenere che dipendano direttamente dalla 
abolita funzione pnenmogastrica senza che su esse esercitino 
alcuna azione altri più gravi effetti di quella lesione, quali il 
disturbo del circolo, del respiro e della motilità e secrezione 
gastro-enterica. 
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Considerando il quadro complessivo delle descritte modifi- 
cazioni al lume delle cognizioni che oggi abbiamo sui rapporti 
vicendevoli fra il sistema nervoso e le glandole endocrine, e 
dì queste fra loro ed il chimismo organico, vediamo come esso 
risulti sufficientemente armonico e rispondente a quel poco che 
ora sappiamo sul posto che tiene il sistema del vago nella e- 
conomia dell’ organismo. 

Per le fondamentali ricerche di Gaskel e di Langley, 
completate in questi ultimi tempi dalle feconde esperienze tos- 
sicologiche sugli agenti specifici dei vari sistemi di innerva- 
zione, sembra accertato che quasi tutti gli organi della vita 
vegetativa soggiacciano ad una doppia innervazione, data l’una 
dal sistema del simpatico (vale a dire della sezione del sistema 
nervoso autonomo emergente dal midollo toracico-lombare) l’al- 
tro del sistema autonomo propriamente detto (chiamato anche 
parasimpatico). 

Quest’ ultimo è rappresentato prevalentemente dal nervo 
pneumogastrico, che porta la sua innervazione bulbare, sia di- 
rettamente sia per le anastomosi che concorre a formare nei 
plessi gangliari dell’ addome, a tutti gli organi della vita ve- 
getativa e sistemi a muscolatura liscia, se si eccettuano i pochi 
rami sensitivo-motori degli altri nervi cranici, e il nervo pel- 
vico del segmento sacrale che va al colon alla vescica e agli 
organi genitali. 

Bastano questi estesi rapporti anatomici per giustificare le 
ampie ripercussioni morbose che la brusca offesa del pneumo- 
gastrico suscita nell’ ampio dominio degli organi nella vita ve- 
getativa. Le quali ripercussioni possono essere dirette, vale a 
dire dipendenti dalla abolita innervazione delle fibre sia stimo- 
lanti che inibenti del nervo leso, o indirette, per |’ improvviso 
predominio della innervazione antagonistica del simpatico in 
seguito a quella abolizione. 

E una delle più belle conquiste della moderna fisiologia 
l’ aver messo in luce il gioco antagonistico delle azioni nervose 
spiegate dal sistema cosidetto autonomo (vago) e dal sistema 
del simpatico sugli organi vegetativi; ed è altrettanto promet- 
tente di copioso frutto per la patologia avvenire un altro fatto 
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che sembra emergere dalle piü recenti ricerche, vale a dire che 
ciascun organo della vita vegetativa soggiaccia ad una quadru- 
plice influenza nervosa da parte dei due sistemi antagonistici; 
delle fibre eccitanti e inibenti dell’ autonomo, e delle fibre ec- 
citanti ed inibenti del simpatico. 

È sulla scorta di questi documenti anatomo-fisiologici che 
noi dovremo, quindi, cercare una interpretazione adeguata dei 
nostri ritrovati. 

Rifacendoci a discutere dei più evidenti e significativi, 
mettiamo anzitutto in evidenza il fatto che in seguito alla 
doppia vagotomia si ritrovino glandole in istato di iperfun- 
zione, ed altre invece di ipofunzione, altre ancora in piü o 
meno accentuata alterazione degenerativa. Tra le prime tro- 
viamo la ipofisi, e specialmente la tiroide e la cromaffine delle 
capsule che per la replezione dei tubuli colloidali e il turgore 
delle cellule si mostrano in islato di ottima funzione secer- 
nente. Tra le seconde la milza, ridotta di volume, atrofica, pove- 
rissima di elementi cellulari, con evidente riduzione di numero 
e spessore dei glomeruli malpighiani. Tra le ultime il timo, 
l' organo piü di tutti alterato, atrofico e in degenerazione li- 
poidea; la porzione interrenale delle capsule, le glandole in- 
terstiziali del testicolo e dell’ ovaia, il midollo osseo in disfun- 
zione lipoidea. Le modificazioni del sangue inoltre ci parlano 
di diminuita attività funzionale di organi linfocitici (milza, timo) 
rispetto a una iperfunzione del tessuto leucocitico (midollo osseo). 

Ammettendo la duplice innervazione autonoma e simpatica 
di tutti questi organi, per spiegare un così differente effetto 
reattivo alla soppressione della innervazione autonoma, si po- 
trebbe invocare il differente modo di azione di questa nei detti 
organi: nell’ uno prevalentemente eccitante la funzione, nel- 
l’ altro prevalentemente inibente. Per l' ipofisi, per la tiroide (a 
quest’ ultima è noto, nei mammiferi arrivano ramuzzi del ri- 
corrente e del laringeo esterno), per la midollare delle capsule, 
l' azione nervosa del sistema autonomo sarebbe inibente, onde 
predominio della innervazione simpatica alla soppressione della 
innervazione autonoma, ed iperfunzione del tessüto ghiandolare. 
Pel timo e per la milza sarebbe eccitante, onde atrofia e dege- 
nerazione della ghiandola alla sua soppressa funzione. Analoga 
funzione eccitante eserciterebbe inoltre sul ricambio lipoideo 
della corticale delle capsule, della interstiziale del testicolo e 
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della ovaia, del midollo osseo, onde la povertà e disfunzione 
lipoidea di questi tessuti in seguito alla sua soppressione. Per 
gli elementi delle glandole sanguigne del sistema linfatico sa- 
rebbe eccitante, per quelli del midollo osseo inibente: onde il 
prevalere degli elementi di quest’ ultimo (leucociti polinucleati) 
e la leucopenia linfatica nei nostri vagotomizzati. 

Questa interpretazione dei fenomeni osservati appare però 
troppo schematica e semplicista, ed è dubbio risponda alla es- 
senza dei processi che effettivamente si svolgono nell’economia 
dell’ organismo in seguito alla duplice vagotomia. Uno dei fatti 
più evidenti e significativi dei nostri ritrovati è la ipertrofia e 
conseguente iperfunzione della porzione adrenalinica delle cap- 
sule. Ora questo, se è, come è logico attendersi e come effetti- 
vamente avviene (lo vedremo più innanzi), accompagnato da 
versamento in circolo di maggior secreto adrenalinico, provoca 
già di per se una modificazione del chimismo organico tale da 
essere a sua volta cagione di modificazioni a distanza nelle 
altre ghiandole e tessuti. Non si deve mai perder di vista, con- 
siderando i reperti sperimentali della alterazione che conseguono 
alla lesione di una glandola endocrina, il concetto della corre- 
lazione funzionale fra esse ghiandole; una abolita funzione del- 
l’ una può essere cagione di abolita od esagerata funzione di 
un’ altra o di altre, e queste modificazioni alla lor volta possono 
ripercuotersi su altre glandole; onde riesce difficile metter in 
chiaro quale delle alterazioni riscontrate spetti alla primiera. 
lesione, e quale alle successive. 

Le recenti ricerche in questo campo tenderebbero a provare 
che le funzioni vegetative si compiono pel meccanismo di si- 
stemi ghiandolari e nervosi che stanno fra loro in equilibrio 
dinamico, influenzandosi a vicenda per via chimica e reattiva 
con azioni che noi, grossonalmente, chiamiamo eccitanti o ini- 
benti. Ad ogni sistema concorrerebbero vari organi glandolari, 
aventi ciascuno una tal funzione specifica, ma cooperanti nel- 
l' insieme ad una sola categoria funzionale: ad esempio accele- 
rante o ritardante il ricambio albuminoideo, o idrocarbonato, o 
lipoideo: oppure deprimente o eccitante il tono vasale; accele- 
rante o inibente il ricambio calcico, ete. 

Le note ricerche farmacologiche e sul ricambio di Eppin- 
ger, Falta, Rudinger, Hess etc. completate da altre più re- 
centi, ci dettero i primi schemi approssimativi di questo alterno 
gioco dei secreti glandolari. 
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Il riassunto di queste ricerche ci porterebbe lontano dal 
nostro obbietto; basti qui accennare ai risultati che appaiono 
oggi piü certi pei dati raecolti dalla fisio-patologia sperimentale 
e dalla patologia umana: in base ai quali noi compareremo i 
nostri ritrovati. 

Pare adunque aecertato che ipofisi (Aschner) tiroide e 
capsule surrenali (porzione cromaffine) formino uno di questi 
sistemi sinergici pel ricambio degli albuminoidi degli idrati di 
carbonio e dei grassi; vale a dire che tali ghiandole si scam- 
biano eccitamenti chimici l'una l'altra in modo che, soppressa 
l una, la funzione delle altre ne viene diminuita rispetto ai 
citati processi di ricambio (ad es. mancata glicosuria adrenali- 
nica in seguito alla esportazione della tiroide o della ipofisi). Un 
altro sistema di glandole agirebbe invece antagonistico a queste: 
il prancreas e le paratiroidi inibirebbero |’ azione eccitante del 
primo sistema rispetto a tutti tre i ricambi; le glandole ses- 
suali invece accellererebbero con esso il ricambio albuminoideo 
e grassoso mentre agirebbero sinergicamente col pancreas e le 
paratiroidi rispetto al ricambio dello zucchero (la asportazione 
di queste tre ghiandole esalta la glicosuria adrenalinica, l'iper- 
funzione dell’ ovaie — come si vuole ammettere nella osteoma- 
lacia — la inibisce). 

In base a questi dati che ricordo schematicamente, si po- 
trebbe interpretare il fatto della iperfunzione della ipofisi, ti- 
roide, e parte cromaffine delle capsule nei nostri vagotomizzati 
come un effetto della SODBISZGIONE: di azioni chimiche o chimico- 
nervose antagonistiche. 

E queste azioni dovremmo riferirle agli organi che trovia- 
mo più direttamente colpiti dalla lesione del vago, special- 
mente quindi al timo e alla milza, in cui si riscontrano le al- 
terazioni più gravi. 

Che il timo appartenga al sistema di organi antagonistico 
a quello rappresentato dalle glandole adrenaliniche è supponi- 
bile per molti dati. Accennerò appena alla questione, che mi 
riserbo trattare più ampiamente in prossime pubblicazioni sulle 
ricerche che vado conducendo sul timo. 

In seguito alla timectomia, la porzione cromaffine delle 
capsule si ipertrofizza; per quanto incerto risultasse questo re- 
perto dalle ricerche sperimentali anteriori, esso emerge chiaro 
dalle recenti esperienze mie nei polli e di Motti nei cani. 
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Viceversa la ablazione delle capsule è seguito da ipertrofia 
del timo (Auld, Bonet, Pende, Calogero). L’ iniezione di 
estratto di capsule provoca impiccolimento del timo, con ca- 
ratteri involutivi e rarefazione dei linfociti. (Wastenson). Vi- 
ceversa l’ iniezione di estratto di timo provoca aumento della 
adrenalina circolante nel sangue (Adler). Ciò però viene in- 
terpretato come un appoggio al concetto della funzione antago- 
nistica dei due secreti: poichè la maggior secrezione delle cap- 
sule in questo caso viene stimolata dal bisogno di neutralizzare 
l’ azione ipotomizzante dell’ estratto timico sul circolo. 

Ed una maggior prova «della neutralizzazione reciproca dei 
due secreti si ha nel fatto che l'estratto timico paralizza a sua 
volta l'azione ipertonizzante dell' adrenalina e i suoi effetti 
selerosanti sulle arterie (Jokoyama). Nella patologia umana 
troviamo il sistema adrenalinico ipotrotico nei casi di morte 
improvvisa da stato timico linfatico (Edinger e Wiesel) 
come pure troviamo spessissimo il m. di Addison associato a 
quest’ ultimo stato. 

La correlazione antagonistica fra glandola cromaffine e 
glandola timo viene suffragata dalla azione antagonistica che 
spiegano i principi attivi delle due glandole, la adrenalina nel- 
luna. la colina nell’ altra. Il timo, è noto per recenti ricerche, 
è una delle glandole più ricche di colina, ed è molto probabile 
che essa rappresenti uno dei suoi più importanti ormoni. Timo, 
milza, glandole linfatiche, corticale delle capsule surrenali, ovaia 
e testicoli, midollo osseo hanno tessuti ricchi di sostanze che 
abbassano la pressione sanguigna (glandole ipotensive, Livon); 
ed essendo i loro estratti attivi ricchi di colina, che gode delle 
identiche proprietà, si è indotti ad ammettere che sia appunto 
questa base il loro principio più attivo. (Gautrelet). Ora è di- 
mostrato dalle ricerche di Lohmann, Schwarz e Lederer, 
Goldzieher, Mansfeld, F. Miiller, Desgrezz e Chevalier, 
Cavina che la colina abbassa la pressione sanguigna agendo 
antogonisticamente alla adrenalina, di cui neutralizza anche 
l’azione sclerosante sulle arterie e mobilizzante dello zucchero 
(Gautrelet). Comportandosi questa base per gli altri suoi 
effetti fisiologici come uno squisito agente vagotonico (come la 
fisostigmina) si è indotti a considerare la colina come un prin- 
cipio ormonico specitico del sistema del vago, contrapposta alla 
adrenalina che è considerata il principio ormonico del sistema 
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del simpatico. Probabilmente Ja colina non è il solo principio 
vagotonico: essa ad ogni modo è la soslanza meglio nota sinora 
chimicamente delle ghiandole ad azione ipotensiva: e la si ri- 
trova ovunque sono fosfatidi, di cui con tutta probabilità rap- 
presenta un prodotto di scissione idrolitica. 

Noi dovremo quindi prenderla in considerazione — in man- 
canza di nozioni più esatte sui prodotti secretivi — nella valu- 
tazione delle alterazioni del timo e della milza, e dei tessuti 
ricchi di fosfatidi quali la corticale delle capsule, la glandola 
interstiziale del testicolo e dell’ ovaia, il midollo osseo, in se- 
guito alla lesione del vago. 

Fra timo da un lato, tiroide ed ipofisi dall’ altro non si 
hanno così netti rapporti antagonistici come fra timo e glan- 
dola cromaffine; la patologia sperimentale però ci dice che la 
tiroidectomia è seguita nei primi tempi, quando ancora non è 
intervenuta la cachessia tireopriva, da aumento di volume del 
timo, specie a carico della sua parte corticale (Biedl, Pigache 
e Worms); mentre che la timectomia provoca ingrossamento 
della ipofisi (Lucien e Parisot, Soli, Matti). 

Passando a considerare i rapporti della milza col timo e 
sistema vagotonico da un lato, e glandola adrenalinica e si- 
stema simpaticotonico dall’ altro, essi risullano ancora poco 
chiari. Parrebbe che alla milza, oltre la funzione emoglobigena 
e regolatrice del ricambio del ferro, si debbano attribuire altre 
azioni vicarianti a quelle del timo, e in rapporto col sistema del 
vago (R. Bayer). La sua estirpazione infatti provoca aumento 
del timo (Landenbach, Razzaboni) e linfocitosi eosinofila 
nel sangue. Quest’ ultima, caratteristica di uno stato vagoto- 
nico, venne dallo Schulze interpretata come effetto della sop- 
pressione di un ormone paralizzante il sistema autonomo secreto 
della milza; ma può anche spiegarsi semplicemente come un 
effetto della iperfunzione del timo, che essendo vicariante della 
milza in alcuna delle sue funzioni (non sappiamo per ora preci- 
samente di quale) facendosi ipertrofico riversa in circolo mag- 
giore secreto vagotonizzante, onde la modificazione del sangue 
caratteristica dell’ aumentato tono del sistema autonomo. 

A sua volta la stimizzazione provoca alterazioni nella milza. 
Sono molto contradditori i reperti degli sperimentatori su ciò. 
Per alcuni la milza si ipertrofizza come risposta compensatoria 
alla esportazione del timo (Klose e Vogt); per altri va in- 
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contro a una ipertrofia dei follicoli e solo presenta atrofia nei 
timectomizzati che hanno già raggiunto lo stato cachetico. 

Nei miei polli stimizzati ho sempre riscontrato notevole a- 
trofia della milza, in qualunque momento si facesse l'autopsia; 
e posso dire di aver trovato ipertrofia solo nei casi in cui la 
asportazione del timo non è stata rigorosamente completa, per 
essere sfuggiti alla operazione minuscoli pezzetti di ghiandola 
attaccati alla tiroide. 

Nei polli adunque io sono tratto a ritenere che la asporta- 
zione del timo è accompagnata da atrofia della milza. 

Circa ai suoi rapporti col sistema simpatico aggiungerò che 
negli addisoniani essa si ritrova, come il timo, aumentata 
(Pende). Questa glandola adunque sembra, per molteplici fun- 
zioni, comportarsi in modo sinergico al timo, ed appartenere al 
suo stesso sistema di innervazione; l’ averla io ritrovata atro- 
fica insieme col timo in seguito alla soppressa funzione del 
vago, suffraga le deduzioni tratte dai citati reperti, e induce a 
considerarla come parte funzionale — almeno per alcune sue 
funzioni — del sistema autonomo. 

Circa alle modificazioni di natura prevalentemente istochi- 
mica riscontrate nei tessuti riechi di lipoidi quali la interre- 
nale (corticale) delle capsule, l interstiziale delle ghiandole 
germinali, il midollo delle ossa lunghe, esse potrebbero tro- 
vare sufficente giustificazione nella soppressa innervazione va- 
ghica, se pensiamo ai rapporti di questa cogli organi ricchi 
di sostanze ipotensive. Abbiamo visto sopra come uno dei 
principi attivi meglio noti dei succhi organici ipotensivi sia 
la colina, e come questa sia legata al ricambio dei fosfatidi : 
ora gli organi in questione sono — a parte il cervello — 
tra i più ricchi in fosfatidi, e quindi in colina, ed i loro 
estratti spiegano azione ipotensiva. Considerandosi con molto 
fondamento i secreti ipotensivi e contenenti colina come vago- 
tonizzanti e antagonistici al sistema escretore adrenalinico, si 
potrebbe ammettere che gli organi o tessuti deputati al ricambio 
dei fosfatidi e della colina fossero legati funzionalmente alla 
innervazione autonoma: come è dimostrato per l’ adrenalina che 
è il secreto specifico della innervazione simpatica, ed è nello 
stesso tempo il suo tonificatore. Con ciò si troverebbe la inter- 
pretazione più razionale del nostro reperto: la abolita innerva- 
zione del vago provoca rallentamento (data la breve sopravvi- 
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venza degli animali alla operazione non si può dimostrare altro) 
nel ricambio dei fosfatidi nella corticale delle capsule, intersti- 
ziali delle ovaie e dei testicoli, midollo delle ossa; trovando 
noi in tali organi una rarefazione della sostanza lipoidea in 
toto (fosfatidi, composti colesterinici etc.), potremmo dedurre 
che il ricambio lipoideo di questi tessuti é in dipendenza fun- 
zionale dalla innervazione autonoma. Tutto ciò in via di ipotesi 
provvisoria, architettata sulle incerte cognizioni che ora ab- 
biamo su questi oscuri reciproci rapporti fra i tessuti e i loro 
secreti, e la loro innervazione. 

Rapporti di parentela istologica istochimica e funzionale 
furono già rilevati dagli osservatori fra il tessuto interrenale e 
la glandola interstiziale dell’ ovaia: somiglianza di struttura, 
analogo imbibimento di composti lipoidei (tra cui prevalente- 
mente fosfatidi e colesterina), supposta azione sullo sviluppo e 
conservazione dei caratteri sessuali secondari. Si può dunque 
tanto più ammettere, per ora, che i due tessuti soggiacciano ad 
uno stesso sistema di innervazione, o almeno che ambedue 
concorrano alla tonificazione dello stesso sistema. 


I rapporti vicendevoli fra le ghiandole endocrine che ho 
ricordato concorrono a dare una interpretazione provvisoria- 
mente credo accettabile dei reperti offertici dagli animali vago- 
tomizzati, ma lasciano aperte molte questioni, sollevano molti 
dubbi. La patologia sperimentale in questo campo è ancora 
troppo bambina; troppo sono le vie ancora inesplorate alla 
indagine, e dovrà attendersi un lungo lavoro analitico prima 
di poter formulare una sintesi organica delle correlazioni 
chimico-nervose dell’ organismo animale. 

Le congetture che andiamo facendo sui fatti osservati po- 
tranno forse, domani, per nuovi fatti messi in luce, essere to- 
. talmente modificate; ad ogni modo io credo che, al punto in 
cui sono oggi le nostre cognizioni in proposito, debba conside- 
rarsi come una delle più razionali la ipotesi della duplice a- 
zione nervosa cui soggiaciano gli organi della vita vegetativa, 
autonoma |’ una, simpatica l’ altra: azione che spesso si svolge 
antagonistica, e dal cui alterno gioco dovrebbe dipendere l'e- 
quilibrio dei molti processi biochimici dell' economia. 
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In base a tal concetto ho voluto ricercare se in seguito alla 
soppressa funzione del vago — che è il maggiore rappresen- 
tante del sistema autonomo — venisse in circolo a prevalere il 
secreto specifico del sistema simpatico antagonistico, l’ adrena- 
lina: alla quale ricerca mi inducevano anche i reperti dello 
stato iperfunzionante della cromaffine, e delle modificazioni 
nella distribuzione degli elementi bianchi del sangue, riprodu- 
centi — come vedremo fra poco — il tipo dello stato simpa- 
ticotonico. 

A questo scopo usai del metodo biologico di Lüwen- 
Trendelenburg, che trovai approppiato e. rispondente allo 
scopo della mia ricerca; il metodo chimico avendomi dato, per 
la poco quantità di sangue usufruibile, risultati non compara- 
bili fra loro. 

Ho condotto l’ esperienza così: l' animale — pollo o cavia 
— veniva salassato per la carotide, prelevandosi 8-10 cme di 
sangue che si lasciava sierare in ghiacciaia. Contemporanea- 
mente si salassava un controllo della stessa età e peso appros- 
simativo. Il siero pipettato veniva diluito in soluzione di 
Ringer una, due o tre volte a seconda dei casi, e della solu- 
zione iniettai costantemente nel preparato 1 cme. 

La rana, scelta fra le più grosse del nostro vivaio, veniva 
preparata al mattino verso le 9; solo dopo 4-5 ore si incomin- 
ciava il saggio dei sieri, per cui il preparato veniva abbondan- 
temente lavato dalla soluzione di Ringer (sol. per anfibii) 
prima di servire alla esperienza. 

Ora ho iniettato per primo il siero del vagotomizzato, ora 
quello del controllo. Fra l una e l’ altra prova ho lasciato de- 
correre circa un’ ora. 

L’ esperienza veniva spesso ripetuta nello stesso preparato. 

A volte si provavano sullo stesso preparato 3-4 sieri. 

Per maggior chiarezza riporto in grafica i risultati delle 
singole esperienze fatte. 


a) Polli. 


ESPERIENZA l.* (Fig. 8). 

Si mettono in confronto i sieri di: 

a) Gallina X, salassata 4 giorni dopo la vagotomia bilaterale, (ha pre- 
sentato alla autopsia notevole ipertrofia delle cromaftine delle capsule). 
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b) Gallina sana della stessa età (N. 57 di protocollo). 
c) Gallina operata di timectomia (N. 56 di protocollo). 
I sieri vengono diluiti 1 : 2 con soluzione di Ringer per anfibi. 
38 Novembre 1914. — Si preparava la rana alle 9h 
alle 14^ si inietta il siero 5 (linea continua della grafica) 
alle 15h.17 si inietta il siero a (linea punteggiata della grafica) 
alle 16h.30 si inietta il siero c (linea tratteggiata della grafica). 
Il tracciato delle ordinate registra il numero delle goccie in funzione 
del tempo (per minuto) scritto sulle ascisse. La freccia indica il momento 
in cui si inietta il liquido nel tubo di gomma del preparato. 
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Fig. 8. 


ESPERIENZA 2.* (Fig. 9). 

Sieri di: 

a) Gallina HI, salassata 4 giorni dopo la vagotomia bilaterale. 

b) Gallina II, controllo. 

Diluizione del siero 1 : 3. 

4 Dicembre 1914. -- La rana viene preparata alle 10h 
alle 15h si inietta il siero a (linea punteggiata della grafica) 
alle 16h.30 si inietta il sieto b (linea continua). 
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Fig. 9. 


EsPERIENZA 3.* (Fig. 10). 

Sieri di: 

a) Gallo XII, di 1 anno, salassato 5 giorni dopo la vagotomia bilaterale. 
b) Gallo XIII, sano, della stessa età. 

c) Gallo XIV, sano, della stessa età. 

Diluizione del siero 1 : 3. 
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i Dicembre 1915. — Si prepara la rana alle 9h 
alle 14h.30 si inietta il siero b (controllo, linea continua) 
alle 15n.30 si inietta il siero a (vagotomizzato, linea punteggiata) 
alle 16.30 si inietta il siero c (controllo, linea tratteggiata). 
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Fig. 10. 


ESPERIENZA 4.* (Fig. 11). 

Sieri di: 

a) Gallo XV,di 1anno,salassato 4 giorni dopo la vagotomia bilaterale. 

b) Gallo XVI, sano della stessa età. 

c) Gallo X VII, sano, della stessa età, iniettato per tre giorni conse- 
cutivi con 1 ceme di adrenalina 1 t/o 

Diluizione del siero 1 : 2. 

18 Dicembre 1915. — Si prepara la rana alle 9h 
alle 14h.30 si inietta il siero b (controllo, linea continua) 
alle 15.45 si inietta il siero a (vagotomizzato, linea punteggiata) 
alle 17 si inietta il siero c (in. adrenalina, linea tratteggiata). 
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b) Cavie. 


EsPERIENZA 5.* (Fig. 12). 
Sieri di: 
a) Cavia III, salassata 2 ore dopo la vagotomia bilaterale. 
b) Cavia I sana, della stessa covata. 
Diluizione del siero 1 : 1. 
1 Ottobre 1914. — Si prepara la rana alle 10h 
alle 15h si inietta il siero b (linea continua) 
alle 16h si inietta il siero a (linea punteggiata). 
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ESPERIENZA 6.3 (Fig. 13). 
Sieri di: 
a) Cavia IV, salassata 3 ore dopo la vagotomia bilaterale. 
b) Cavia II, controllo. 
Diluizione del siero l : 1. 
2 Ottobre 1914. — Si prepara la rana alle 16^ 
alle 145.30 si inietta il siero a (linea punteggiata) 
alle 16 si inietta il siero 5 (linea continua). 
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Fig. 13. 


EsPERIENZA 7.3 (Fig. 14). 
Sieri di: 
a) Cavia V, salassata 7 giorni dopo la vagotomia sinistra. 
b) Cavia VI, salassata 4 ore dopo la vagotomia bilaterale. 
c) Cavia XI, controllo della stessa età. 
Diluizione del siero 1 : 1. 
17 Ottobre 1914. — Si prepara la rana alle 9h 
alle 14h si inietta il siero c (linea continua) 
alle 15.10 si inietta il siero a (linea punteggiata) 
alle 16.30 si inietta il siero b (linea tratteggiata). 
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Fig. 14. 
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Le grafiche riportate parlano di per se: il siero degli ani- 
mali vagotomizzati, sia polli che cavie, esercita sui vasi della 
rana una evidente azione vasocostrittrice che si manifesta col 
rallentamento della circolazione artificiale attraverso il prepa- 
rato. Anche diluizioni forti del siero (sino a tre volte) agiscono 
vasocostrittrici rispetto alle normali: anche la vagotomia unila- 
terale (come nel caso della cavia a dell’ esper. 7.*) modifica il 
siero in questo senso. Il sensibile metodo biologico di Tren- 
delenburg quindi ci permette di constatare che nel circolo 
degli animali vagotomizzati è contenuta maggior quantità di 
sostanza vasocostrittrice che non nei controlli sani. 

Questa constatazione non ci autorizza senz’ altro a dedurre 
che il sangue di tali animali contenga maggiore quantità di 
adrenalina; ma essendo questa la sostanza vasocostrittrice più 
ampiamente rappresentata nel sangue, e trovandosi d’ altra 
parte nei nostri vagotomizzati la cromaffine capsulare ipertro- 
fica, appare molto verosimile che la iperattività vasocostrittrice 
di detti sieri sia appunto dovuta ad una maggiore quantità di 
secreto adrenalinico circolante nel sangue. 


* 
* * 


Che effettivamente ciò sia lo prova un altro fatto già da 
altri osservato, e da me pienamente confermato: la glicosuria 
dei vagotomizzati. 

Antiche esperienze di Artaud e Buttle avevano provato 
che in seguito al taglio dei due vaghi sparisce il glicogeno e- 
patico, e diminuisce lo zucchero del sangue e dei tessuti; 
Boruttau a sua volta trovava, nei vagotomizzati, zucchero 
nelle orine. 

Più recentemente Vasoin, Berti, Roncato nelle rane, 
Rossi nei conigli, confermavano diminuzione del glicogene e- 
patico e la glicosuria (Rossi) in seguito a quella operazione. 

Io non ho fatto il dosaggio del glicogene nel fegato; mi 
sono limitato solo alla ricerca del glucosio nelle orine delle 
mie cavie sperimentate. 

All’ atto della morte, e poco prima, aspiravo direttamente 
l' orina pungendo la vescica con una siringa, e vi determinavo 
quantitativamente il glucosio (previa precipitazione con acetato 
di piombo) col Fehling. 
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Nei controlli non ho mai trovato glucosio; nelle cavie va- 
gotomizzate bilateralmente, invece, lo trovai costantemente nelle 
proporzioni di 1-2 ?/,, e posso escludere che tale glicosuria sia 
dovuta agli effetti dei distuibi meccanici del circolo o del re- 
spiro, poichè nelle cavie si manifesta anche mezz’ ora dopo 
l' operazione, quando l' animale poco ancora sembra risentirne. 

La perdita di glicogeno del fegato e la glicosuria dei va- 
gotomizzati viene interpretata dalla scuola di Padova come una 
riprova della dottrina dei fratelli Cavazzani secondo la quale 
il glicogeno si trasformerebbe in glucosio per un' attività delle 
cellule epatiche regolata dall' alterna influenza di nervi eccitatori 
e inibenti: nel vago dovrebbero appunto trovarsi i fasci ner- 
vosi inibenti di quel processo. 

Io non credo che il reperto dei vagotomizzati avvalori quella 
dottrina, poichè non trovo necessario ricorrere alle ipotesi della 
soppressione di un’ azione diretta inibitrice del vago per giu- 
stamente interpretarlo. 

Constatata la iperfunzione della glandola cromaffine, e l’au- 
mento del suo prodotto in circolo, l’ ipotesi più genuina che si 
affaccia è che si debba mettere la glicosuria in relazione con 
questi fatti. 

L’ aumentato tono del simpatico è sufficiente a spiegare 
l’ accelerato processo di trasformazione del glicogeno epatico e 
la conseguente glicosuria dei vagotomizzati. 


* 
* * 


Una ultima dimostrazione dello stato simpaticotonico nei 
nostri animali emerge dall’ esame morfologico del sangue. È 
risultato in tutti i nostri casi una evidente modificazione nella 
distribuzione percentuale della varietà dei globuli bianchi cir- 
colanti in seguito alla vagotomia: modificazione che si riassu- 
me, essenzialmente, in un aumento dei polinucleati neutrofili 
(pseudoeosinofili degli uccelli), e in una diminuzione dei linfo- 
citi e degli eosinofili. Con questa alterazione é da mettersi in 
rapporto la diminuzione dei neutrofili riscontrata nel midollo 
osseo, che può essere interpretata come un effetto di accelerato 
passaggio di questi elementi circolanti nel sangue. 

Questo tipo di modificazione nella distribuzione degli ele- 
menti bianchi del sangue, che si manifesta sino dall’ inizio della 
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esperienza nei nostri vagotomizzati, & analogo a quello deter- 
minato dagli agenti simpaticotonici, e specie dall’ adrenalina. 

Dalle prime accurate ricerche di Loeper e Crouzon, alle 
più recenti di Bertelli, Falta e Schweeger è risultato che 
le iniezioni di adrenalina provocano inizialmente aumento dei 
leucociti neutrofili e diminuzione dei linfociti piccoli e degli 
eosinofili. 

Esperienze in questo senso, specialmente intese a verificare 
se, secondo il concetto degli ultimi citati autori, esistono vera- 
mente modificazioni specifiche nella distribuzione degli elementi 
bianchi del sangue, dovute, da un lato, a sostanza simpatico- 
toniche, dall’ altro a sostanze vagotoniche, vennero continuate 
a tutt’ oggi, confermandosi dagli uni, negandosi dagli altri il 
ricordato reperto. 

Per conto mio volli direttamente accertarmi del modo come 
i polli reagiscono alle iniezioni di adrenalina, esaminando in- 
sieme al sangue gli altri organi e glandole endocrine. 

Da queste ricerche, che saranno commentate in una pros- 
sima nota *, risulta che nei polli le iniezioni di adrenalina 
provocano effettivamente una alterazione nella distribuzione degli 
elementi bianchi nel senso illustrato da Bertelli, Falta etc.: 
vale a dire si osserva poco dopo la iniezione sottocutanea di 1-2 
cmc di adrenalina all’ 1 *4,, una brusca modificazione dei rapporti 
percentuali, già evidenti un’ ora dopo, accentuantesi nelle prime 
dodici ore, attenuantesi gradatamente nei 3-4 giorni successivi sino 
a raggiungere i valori primieri: modificazione che consta essen- 
zialmente in un aumento (sino al 70-80 ?/g) dei pseudoeosinofili 
(neutrofili), e in una diminuzione marcatissima dei linfociti pic- 
coli (10-6 °/,) e degli eosinofili (0,08-0). 

Contemporaneamente il trattamento adrenalinico influisce 
sul midollo osseo: l’ iniezione endovenosa di 1 cme, che ha ef- 
fetti in genere mortali dopo qualche ora, provoca un marcato 
impoverimento dei pseudoeosinofili; questi pure si trovano in 
difetto negli animali sacriticati dopo 2-3 giorni da una prima 
iniezione sottocutanea; in quelli invece sacrificati dopo almeno 
una settimana ed un progressivo adattamento a successive i- 
niezioni di adrenalina, si ottiene iperpseudoeosinofilia. Dal che 


* G. Pighini. Studi sul timo. II. Modificazioni nel sangue e nelle glan- 
dole endocrine dei polli iniettati con adrenalina e con colina. (Rivista speri- 
mentale di Freniatria, 1916, Fase. T). 
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si dovrebbe dedurre che l’ adrenalina provoca la mobilitazione 
e una iperproduzione dei neutrofili midollari. 

Questo tipo di alterazione distributiva dei globuli bianchi 
corrisponde a quella constatata nei nostri polli vagotomizzati 
(per le cavie non ho fatto espresse ricerche colla adrenalina); 
ho quindi ragione di ritenere che anche in questi ultimi esso 
rappresenti un segno di accentuato simpaticotono: segno che 
convalida gli altri già messi in evidenza dalla iperfunzione cro- 
maffinica e dalla azione ipercostrittiva del siero; e viene a sua 
volta da questi ultimi segni convalidato. 


Conclusioni. 


Raccogliendo le fila dei reperti e delle considerazioni svolte, 
traggo dalle esperienze fatte le seguenti conclusioni: 

1.° 1 polli non sopravvivono oltre 4-5 giorni alla vagotomia 
bilaterale, le cavie non oltre 4-5 ore. 

2. Tra gli effetti della vagotomia si debbono tenere distinti 
quelli dipendenti dall' alterato ritmo del respiro e del circolo 
eolla relativa stasi venosa di molti visceri e lo stato asfittico 
finale, da quelli direttamente imputabili alla mancata influenza 
della innervazione del vago su determinati organi ghiandolari 
o sistemi. I primi dipendono dalla abolita funzione del vago 
sui centri respiratori e sui vasi; i secondi dalla soppressa in- 
nervazione del vago su organi che hanno con esso dirette cor- 
relazioni fupzionali. 

3.° Tra gli organi e tessuti che reagiscono direttamente alla 
vagotomia sono: 

la ipofisi, la tiroide, la glandola cromaffine delle capsule 
che si mostrano, specie quest'ultima, in istato di iperfunzione; 
il timo e la milza che mostrano processi atrofici, specie il timo 
che nei polli va incontro anche a marcata degenerazione lipoi- 
dea; la corticale (interrenale) delle capsule, la interstiziale delle 
ovaie e testicoli, il midollo delle ossa lunghe che mostrano al- 
terazioni nel loro contenuto lipoideo (nella ovaia dei polli si 
trovano anche, in alcuni casi, accumuli estracellulari di so- 
stanza lipoidea che appare diffusa attorno alle cellule della in- 
terstiziale in via di degenerazione); il sangue circolante che 
mostra una distribuzione abnorme dei suoi elementi bianchi: 
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prevalenza dei neutrofili sui linfociti piccoli, diminuzione note- 
vole degli eosinofili. 

4.° Il timo, la milza, la corticale delle capsule, la intersti- 
ziale del testicolo e della ovaia, il midollo osseo hanno un ri- 
cambio ed una secrezione interna che è in parte regolata dal 
sistema autonomo del vago. 

5.° Soppressa l’ azione del vago, e diminuita conseguente- 
mente la funzione dei ricordati organi e tessuti che fanno parte 
del suo sistema di innervazione, prevale nell’ organismo il tono 
del simpatico, che si manifesta nello stato di iperfunzione della 
ghiandola cromaffine delle capsule (e in minor grado della ti- 
roide e della ipofisi), e nell’ aumento dì sostanza vasocostrittrice 
(adrenalina) nel sangue circolante. 
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PARALISI ASCENDENTE ACUTA 


(Sindrome di Landry) * 





( 132-2) (Con 1 Tavola e 3 figure nel testo). 
Anamnesi. -- Conicchioli Lorenzo, di anni 16, celibe, manuale mu- 


ratore, da Roma, entra all' Ospedale di S. Spirito nella Sela S. Carlo 
Genga il giorno 22 Giugno 1913. Non si sa nulla di preciso sull' anam- 
neri ascendente e collaterale. Il paziente è discreto fumatore e bevitore. 
Nega lues e altre malattie veneree. Non ha sofferto di malattie degne 
di nota. 

L’ infermo racconta che il giorno 16 Giugno 1913 mentre era al 
lavoro, scivolò, battendo sul fianco sinistro. Per circa mezz’ ora non 
potè sollevarsi da terra; dopo si rialzò e potè continuare il lavoro sino 
a sera. Tornò a casa zoppicante e facendosi trasportare da un carretto. 
H giorno seguente non poté tornare al iavoro; rimase a casa avvertendo 
una grande debolezza agli arti inferiori e riusciva a camminare, tra- 
scinandosi con |’ aiuto del bastone. Il giorno seguente si fece traspor- 
tare all’ Ospedale della Consolazione, donde è stato trasferito il giorno 
22 all’ Ospedale di S. Spirito. L’ infermo non sa dare molti ragguagli 
sulla sua malattia. Solo ricorda che, alla Consolazione, la debolezza 
degli arti inferiori è andata sempre crescendo; e si è diffusa al tronco 
e agli arti superiori. Non ha avuto alcun disturbo a carico della vescica. 
Alvo chiuso. Ha avuto lieve cefalea e un certo stato di irrequietezza. 

Durante il riposo non ha dolori, ma avverte un continuo senso di 
stanchezza. Ad ogni movimento risente dolori sulla colonna vertebrale 
e lungo gli arti. Non ha avuto vomito, nè disartrie. 

Per quanto si cerchi di indagare nell’ anamnesi non si trova alcun 
fatto che si possa mettere in rapporto con l’ attuale malattia, asserendo 
l' infermo di essere stato benissimo sino all’ ultimo momento, prima 
dell’ incidente occorsogli sul lavoro. 


* Per la concessione fattami di illustrare il caso clinico e di utilizzare il 
materiale anatomico che sono EE del presente lavoro, sento il dovere di 
porgere vivi ringraziamenti al Prot. A. Milani, Primario Medico nell'Ospe- 

ale S. Spirito (Sula Genga), dove io, nella mia qualità di Aiuto, ebbi occa- 
sione di studiare il malato e di seguire il decorso della malattia tino al- 
l' esito mortale. 

L’ esame istologico del sistema nervoso è stato da me eseguito nel Labo- 

ratorio anatomo-patologico della R. Clinica Psichiatrica di Roma. 
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Esame obbiettivo. — Le condizioni generali dell’ infermo sono buone. 
La lingua umida, è leggerinente impatinata. Il faringe è arrossato. 

Il torace è di forma regolare. Nulla di obbiettivo a carico dei pol- 
moni. Il cuore è nei limiti normali. Il primo tono è sdoppiato su tutti 
i focolai. Polso ritmico, eguale, a pressione media; segna 80 battiti al 
m.' L’ addome è leggermente avvallato, indolente. Il fegato e la milza 
sono nei limiti normali. Nulla di notevole a carico dell' apparato dige- 
rente. L’ esame delle urine è negativo per l’ albumina e lo zucchero. 

Esame del sistema nervoso. — Nulla a carico dei nervi cranici. Non 
disartria. Si nota una leggera resistenza alla flessione passiva del capo; 
i movimenti attivi di flessione ed eslensione della colonna cervicale 
sono anch’ essi limitati. 

I infermo non può sollevarsi dal piano del letto spontaneamente. 
Non si riesce a metterlo in posizione seduta, se le gambe non vengono 
portate fuori del bordo del letto. Messo in questa posizione si nota 
che la testa è tenuta alquanto indietro e si nota anche una lordosi 
lombare, molto accentuata. Questa posizione riesce alquanto fastidiosa 
al malalo: non é possibile far eseguire alcun movimento attivo e pas- 
sivo del tronco, perché esso provoca dolore a fascia su tutto il tronco 
e dolore agli arti inferiori. La lordosi lombare e la flessione dorsale 
della testa si correggono spontaneamente quando |’ infermo viene messo 
nel decubito supino. La pressione della colonna vertebrale risveglia 
dolore in tutta la sua estensione, con maggiore intensità iu corrispon- 
denza della IV, V e VI vertebra dorsale. Il dolore è identico, sia che 
si prema sulle apofisi spinose, sia sulle doccie paravertebrali. Mani- 
festo è il segno di Kernig. Assenza di atrofie muscolari e di altri 
disturbi trofici. | 

I movimenti attivi e passivi degli arti superiori sono tutti completi; 
solo si nota che l’ estensione delle ultime falangi è limitata. ll movi- 
mento di opposizione del pollice alle altre dita è conservato; così pure 
sono conservati i movimenti di adduzione e di abduzione delle dita. 
La forza muscolare, saggiata con il dinamometro é uguale a zero in 
ambedue i lati. I movimenti passivi non oppongono resistenza. 

Gli arti inferiori, nel decubito supino, sono iu estensione e leg- 
gera rotazione esterna, i piedi hanno una posizione varo-equina. Non 
é possibile aleun movimento attivo; vi é solo uu accenno di flessione 
e di estensione delle dita del piede destro. Non si nota un aumento di 
resistenza ai movimenti passivi; peró i movimenti riescono dolorosi al 
malato che avverte una sensazione, come se le ossa si distaccassero. 

Sono aboliti i riflessi rotulei e gli achillei di ambo i lati. Assenti 
i segni di Babinski e di Oppenheim. Dei riflessi degli arti supe- 
riori sono conservati ll bicipitale, il tricipitale. I riflessi cutanei sono 
aboliti. Il riflesso. corneale & presente. Il riflesso faringeo è conservato. 
I riflessi iridei sono normali. Non si può dire che esista una mag- 
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giore dolorabilità alla pressione dei tronchi nervosi. Lieve dermo- 
grafia vasoparalitica. 

Nessun disturbo della sensibilità tattile, termica e dolorifica al- 
l'infuori di una iperestesia cutanea e profonda, diffusa al tronco e 
agli arti superiori e inferiori. Non esistono disturbi, a carico della 
vista, dell’ udito, dell’ olfatto e del gusto. 

La puntura lombare dà esito a liquido limpido, che fuoriesce a 
forte pressione, e che dimostra un aumento del contenuto d'albumina 
ed una linfocitosi marcata. 

Le culture del liquido cefalo-rachidiano hanno dato risultato ne- 
gativo. Non si è potuto praticare |’ esame elettrico per ragioni indi- 
pendenti dalla nostra volontà. 

Diarii. 

39 Giugno 1913: Temperatura pomeridiana 37,7. 

23 » » : Ore 8 Temp. 368. Ore 16 Temp. 37,5. 

24 » » : Ore 8 Temp. 37,3 Polso 86. L’ infermo durante la 
notte è stato agitato e si è dovuto praticargli una iniezione di mezzo 
ctg. di morfina, dopo la quale si è calmato. Il malato dice di sentirsi 
bene e di avvertire una maggior forza negli arti superiori. All' esame 
obbiettivo si nota che la dolorabilità lungo la colonna vertebrale è 
diminuita. Il resto dell’ esame obbiettivo è immutato. 

La vescica non si è vuotata; essa è distesa fino a tre dita al di- 
sotto dell’ ombellico: si vuota mediante la s‘ringa uretrale. 

YA Giugno: Ore 16 Temp. 37,4. Ore 20 Temp. 37,7. Ore 24 Temp. 38,2. 

35 » : Ore 4 Temp. 38,7. Ore 8 Temp. 38,9. La vescica é piena 
e giunge fino a due dita sotto l’ ombellico. Durante la notte il. malato 
è stato agitato: si è praticata un’ iniezione di morfina (1 ctg.). Polso 
104, piccolo. Rigidità della colonna vertebrale e della nuca. Dolorabi- 
lità lungo le doccie paravertebrali, in ambedue i lati. La puntura dello 
spillo è avvertita squisitamente su tutta la superficie del corpo. Sono 
aumentati la debolezza e il dolore agli arti superiori; questa mane il 
malato non riesce più ad estendere le dita e le mani. La pressione sui 
nervi non rieveglia dolore. Nessun disturbo del respiro. Non vomito. 
Alvo aperto. 

25 Giugno: Ore 12 Temp. 39. Ore 16 Temp. 38. Si somministra: 
Aspirina gr. l. Si fa una iniezione endovenosa di !/, milligrammo di 
Hg CI 2 (bicloruro di mercurio). Ore 20 Temp. 39,1. Ore 24 Temp. 39,7. 

26 Giugno: Ore 4 Temp. 39,6. Ore 8 Temp. 39,4. Polso 120. Il ma- 
lato questa notte è stato agitato Si nota lieve ptosi della palpebra 
destra. Anisocoria: la pupilla D. è più piccola della S. Lieve deficienza 
dei retti esterni di ambedue i lati; non diplopia. Lieve deficienza del 
facciale inferiore di destra, la lingua protrusa non devia, nè presenta 
tremori. Il riflesso faringeo è conservato. ll velo pendolo è mobile. 
Non si ha rigurgito dei liquidi dalla cavità nasale. Il malato prova 
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difficoltà nel deglutire. Rigidità della nuca. Limitazione dei movimenti 
attivi del capo, paralisi completa degli arti superiori. Provando a sol- 
levare l’ infermo dalla posizione supina ciò non riesce possibile per il 
dolore e la rigidità della colonna vertebrale. Ritenzione completa di 
urina. Ventre non avvallato. Paralisi completa degli arti inferiori. Ipo- 
tonia accentuatissima degli arti superiori ed inferiori. Riflessi cutanei 
e tendinei assenti. Dermografisme poco appariscente. La puntura dello 
spillo è percepita squisitamente su tutta la superficie del corpo. Il 
polso è di 120 al minuto. Il respiro è a scatti, con l’ aiuto dei muscoli 
ausiliari; immobilità quasi assoluta del diaframma. 1l numero delle 
respirazioni al minuto è di 32. Non si notano decubiti. L’ infermo si 
lagna di dolorabilità diffusa al tronco. Non dolorabilità lungo i tronchi 
nervosi. Dolorabilità alla pressione delle masse muscolari. 

26 Giugno: Ore 12 Temp. 49,6. Ore 16 Temp. 368. Ore 20 Temp. 
36,8. Ore 24 Temp. 36,9. e. 

27 Giugno: Ore 4 Temp. 38,8. Ore 8 Temp. 39. Polso 120. Continua 
lo stato di agitazione che si calma solo con l’ iniezione di morfina (1 
ctg.). Reperto obbiettivo identico al giorno precedente. 

27 Giugno: Ore 12 Temp. 39,4. Ore 16 Temp. 38,5. È aumentata la 
difticoltà del respiro che si compie quasi del tutto con l’ aiuto dei mu- 
scoli ausiliarii. Scosse nistagmiche dei bulbi oculari. Sensorio integro. 
Cianosı delle mani e del naso. 

27 Giugno: Ore 20 Temp. 38,9. Ore 24 Temp. 38,1. 

98  » : Ore 4 Temp. 38,1. Ore 8 Temp. 38,3. Polso 104. L' in- 
fermo é presso a poco nelle stesse condizioni. Si nota solo una dimi- 
nuzione della rigidità della colonna vertebrale e della nuca. Si fa una 
seconda iniezione endovenosa di bicloruro di mercurio. Ore 129 Temp. 
38,1. Ore 16 Temp. 38,6. Ore 20 Temp. 37,6. Ore 24 'Temp. 37,5. 

29 Giugno: Ore 4 Temp. 37,6. Ore 8 Temp. 37,5. Continua l’ agi- 
tazione specie nella notte. Lieve ptosi della palpebra superiore siuistra. 

Paresi dei due facciali, più accentuata a sinistra. La lingua viene 
protrusa incompletamente. Le estremità sono fredde e cianotiche. Il 
malato si lameuta di dolori lungo la spina dorsale. La Ÿoce ha un 
timbro nasale e la parola é come scandita. Il malato pronunzia le pa- 
role quasi a monosillabi. Questo disturbo sembra dovuto alla difficoltà 
della necessaria ispirazione. Polso 100. Risoluzione completa di tutti 
gli arli. Persiste la dolorabilità alla pressione delle masse muscolari. 
Stipsi. Nessun disturbo della sensibilità. Iniezione di bicloruro di mer- 
curio gr. 0,001. 

29 Giugno: Ore 12 Temp. 37,2. Ore 16 Temp. 37,8. Ore 20 Temp. 
37,6. Ore 24 Temp. 37,2. 

30 Giugno: Ore 4 Temp. 37,4. Ore 8 Temp. 37. Ore 12 Temp. 36,5. 
Ore 16 Temp. 36,2. Ore 20 Temp. 36,4. Ore 21 Temp. 37,8. 

| Luglio: Ore 4 Temp. 37,3. Ore 8 Temp. 37.1 Polso 122. Gravi 
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disturbi respiratorii: 31 atti respiratori al minuto. Gli atti. inspiratorii 
Sono separati da intervalli spesso abbastanza sensibili. La inspirazione 
sì compie soltanto con i muscoli ausiliarii del collo e con il ruota- 
mento della testa e sollevazione del mento. Durante l’ inspirazione 
l' epigastrio si avvalla. Subdelirio. Ptosi quasi completa a destra. Si 
può nutrire ancora abbaslanza bene. Persistono i disturbi vescico- 
rettali. Durante la notte il malato si aggrava. [l mattino del 2 obitus. 

Autopsia. — L’ autopsia venne dai parenti solo parzialmente per- 
messa. Si poté cosi estrarre (24 h. post mortem) solamente il cervello 
ed il midollo spinale, alcuni gangli spinali, un tratto dello sciatico, al 
disotto della piega glutea, una porzione del crurale, del mediano. Non 
sì poterono così esaminare gli organi toracici ed addominali. 

All’ esame macroscopico dell’ encefalo venne notato un lieve opa- 
camento ed ispessimento della pia madre, in diverse zone, ed una ipe- 
remia diffusa. 

Nulla di notevole all’ esame delle sezioni dell’ encefalo. 

A carico del midollo spinale si notò una iperemia meningea dif- 
fusa. Il midollo lombare alla palpazione offriva una diminuzione di 
consistenza. 

Al taglio non vennero notate grossolane alterazioni della struttura 
del midollo. 

Nulla di notevole macroscopicamente alla sezione dei nervi peri- 
ferici esaminati. 

Tecnica. — Il materiale venne fissato, in piccoli blocchi presi dalle 
diverse regioni del cervello, del cervelletto e del midollo spinale, in 
alcool a 96 °/., in formolo al 10 %, nel mordente del Weigert per la 
nevroglia, in liquido di Müller. I nervi periferici (sciatico, crurale, 
mediano), vennero fissati in alcool a 96 "/o, in formolo al 10 °%, nel 
mordente del Weigert, nel liquido di Orth-Miller, nel liquido di 
Miller. 

I metodi eseguiti sono i seguenti: 

Dal materiale in alcool: Metodo di Nissl (inelus. in eelloid. colo- 
razione col bleu di toluidina); metodo di Unna-Pappenheim (senza 
inclusione, o previo allontanamento della celloidina con alcool meti- 
lico, per il materiale incluso). Colorazione con l’ ematossilina ferrica 
di Heidenhain; metodo di Van Gieson; colorazione col bleu po- 
licromo di Unna. 

Dal materiale in formolo: Metodo di Spielmeyer per le guaine 
mieliniche; metodo di Herxheimer per i! grasso; metodo di Biel- 
schowsky; colorazione con ematossitina-eosina. . 

Dal materiale in Müller: Metodo di Marchi; metodo di Weigert- 
Kultschisky; metodo di Donaggio. 

Da! materiale in « Gliabeize »: Metodo di Alzheimer IV (con e- 
matossilina R®%bert); metodo di Alzheimer V (ccloraz. con la so- 
luz. di Mann). 


602 PILOTTI 


Dal materiale in Orth-Müller: Metodo I e Il di Doinikow. 
Per la ricerea dei microorganismi nelle sezioni fu adoperato il li- 
quido di Löffler: inoltre fu eseguito il metodo di Gram. 


ESAME MICROSCOP!CO. 


1) Meningi e radici spinali. -- La meninge molle del midollo spi- 
nale è notevolmente ispessita; ciò si può osservare in sezioni colorate, 
sia con la toluidina, sia con il Van Gieson, con |’ ematossilina fer- 
rica di Heidenhain, ecc. Tale ispessimento in corrispondenza dei 
segmenti sacro-lombari del midollo, è più marcato che nei segmenti 
dorsali e cervicali di esso. 

L’ aumento di spessore della leptomeninge é determinato dalla 
presenza di infiltrati perivasali più o meno voluminosi, sparsi senza 
regola nello spessore di essa; spesso il processo infiltrativo è più ac- 
centuato a livello dell’ ingresso delle radici spinali sia anteriori che 
posteriori. Notevolmente infiltrata si osserva quasi costantemente la 
meninge che riveste il midollo in corrispondenza del solco longitudi- 
nale mediano anteriore e posteriore. 

Anche le radici spinali sono ricche di infiltrati i quali non si os- 
servano soltanto alla periferia delle radici stesse, ma anche negli in- 
terstizi tra fascetto e fascetto di fibre, e perfino tra fibra e fibra. 

2) Midollo spinale. — La siruttura anatomica del midollo, quale si 
puö osservare in sezioni esaminate a piccolo ingrandimento, & abba- 
stanza ben conservata, tanto da potersi nettamente distinguere la so- 
stanza grigia con la sua forma, caratteristica per i vari segmenti del 
midollo, dalla sostanza bianca. 

Infiltrati. — Nei preparati colorati con la toluidina, col Van Gieson 
con l’ ematossilina ferrica (Heidenhain) si mettono facilmente in e- 
videnza numerosi infiltrati delle guaine linfatiche dei vasi; localizzati 
in punti diversi della superficie di sezione del midollo; per lo più gli 
infiltrati sono osservabili sia nella sostanza bianca che nella sostanza 
grigia, ora più numerosi e voluminosi nell’ una, ora nell’ altra, senza 
alcuna regola. (V. Tav. fig. 3). Spesso sono però colpite a preferenza 
le corna anteriori. Spesso si osservano dei vasi infiltrati che, partendo 
dalla meninge, penetrano con il loro manicotto infiltrativo, più o meno 
profondamente nello spessore della sostanza bianca. 

Tra i vari segmenti del midollo si possono osservare alcune se- 
zioni del segmento dorsale di esso, in cui la meninge è poco o affatto 
ispessita e gli infiltrati sono o piccolissimi o mancano affatto anche 
nel midollo. Il processo infiltrativo si estende quindi per tutta la 
lunghezza del midollo spinale, più accentuato nei segmenti lombosa- 
crali e cervicali, meno marcato nel midollo dorsale. Numerosi sono 
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anche i vasi le eui pareti sono infiltrate di cellule rotonde anche nel 
bulbo e nel ponte. (V. Tav. fig. 1). 

Gli elementi costituenti l’ infiltrato sono in massima parte rappre- 
sentati da linfociti, in mezzo a questi si osservano anche numerosi 
plasmatociti, alcuni dei quali sono in preda a processi degenerativi. 
Ciò si può agevolmente constatare, sia nei preparati alla toluidina, 
sia in quelli colorati col metodo di Unna-Pappenheim. 

Le pareti vasali del midollo spinale presentano spesso dei nuclei 
ipertrofici, con abbondanti protoplasmi; il loro numero sembra mag- 
giore che in condizioni normali: si ha cioè un accenno a quell’ alte- 
razione vasale denominata « produttiva » da Bonfiglio, Cerletti e 
altri, e riscontrata in diversi processi morbosi. 

Canale centrale. — Nell' adulto, comc é noto, sono frequenti le al- 
terazioni del canale centrale; tra queste una delle piü frequenti é la 
obliterazione, che puó essere determinala da varie cause; in seguito 
ad essa si formano spesso dei canalicoli centrali secondari (fino a 5 e 
più); contemporaneamente ad essi si possono osservare anche delle 
cellule ependimarie sparse a maggiore o minore distanza dal canale 
centrale principale o raccolte in accumuli più o meno grandi. 
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Fig. 1. — Fissaz. in aleool a 96». Inclus. celloidina. Coloraz. eol bleu di to- 
luidina. Immers. omog. !/44. Oc. comp. 6. Mierose. Leitz. 


Cellula nervosa delle corna ant. del midollo lombare con evidente fram- 
mentazione del nucleolo. 


Così, nel mio caso, il canale centrale è nelle diverse sezioni molto 
piccolo e spesso le cellule ependimarie sono sparse in piccoli accumuli, 
l' uno vicino all' altro, qualche volta disponendosi in modo da costi- 
tuire altri piccoli canali, non di rado se ne osservano anche alcuni 
gruppi, situati molto lontani dal canale centrale principale. (V. Ta- 
vola fig. 2). 

Cellule nervose. — Le cellule nervose sono quasi costantemente 
molto alterate; le alterazioni sono le comuni alterazioni di carattere 
acuto (rigonfiamento torbido, |’ akute Zellerkrankung ecc.). Nel mi- 
dollo lombare ho osservato alcune cellule incrostate di sostanze baso- 
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file. come sono state descritte da numerosi autori in diversi processi 
morbosi, (Alzheimer, Cerletti, Jacob, ecc. e anche da me). Il nu- 
mero delle cellule nervose in alcuni nuclei della sostanza grigia del 
midollo spinale é in aleuni punti molto diminuito. Un' alterazione su 
cui mi piace di richiamare l' attenzione è quella che ho riscontrato a 
carico del nucleolo di alcune cellule nervose dei midollo spinale; esso 
è spesso molto ipertrofico, è ben colorato in violetto intenso dalla to- 
luidina (fig. 1 nel testo). La sua forma è spesso irregolare. Qualche 
volta in tali cellule nervose profondamente alterate si osservano entro il 
nucleo delle pallottole più piccole del nucleolo, come esso colorate in 
violetto intenso che sembrano staccarsi dal nucleolo, o sono da esso 
già distaccate. Sono queste pallottole quelle medesime che io ho os- 
servato nella malattia di Borna (corteccia cerebrale) e in un cane in- 
tossicato con un preparato mercuriale (Cerletti) e che io interpretai 
come fatti degenerativi del nucleolo, nella malattia di Borna, in con- 
trapposto all’ opinione di Joest e Degen che li avevano interpretati 
come prodotti di reazione del nucleo delle cellule nervose alla pene- 
trazione di parassiti (Clamidozoi) e come reperti caratteristici per la 
malattia di Borna stessa. Alterazioni simili del nucleo delle cellule 
nervose furono osservati da Achùcarro e da Donaggio nella rab- 
bia, da Marinesco nell’ intossicazione sperimentale con stricnina e 
morfina, da Hammond in un caso di alcoolismo. 

Sono, secondo me, da interpretarsi come fatti degenerativi del 
nucleo delle cellule nervose, riscontrabili, in generale, in occasione di 
gravi lesioni tossiche o tossico-infettive del sistema nervoso centrale. 

Fibre nervose. — Per ciò che riguarda le fibre nervose i metodi di 
Marchi e di Donaggio mettono in rilievo alterazioni di numerose 
fibre nervose del midollo spinale, distribuite, senza regola alcuna, nei 
singoli fasci del midollo. 

Col metodo di Weigert e di Spielmeyer non si osservano al- 
teruzioni degne di nota a carico delle guaine mieliniche, tranne qualche 
piccolo focolaio in vicinanza dei vasi infiltrati in cui esiste una di- 
screta rarefazione delle fibre nervose. Ciò è specialmente evidente nella 
sostanza grigia e specie intorno al canale centrale e nelle corna ante- 
riori. La topografia di tali alterazioni è varia, secondo le diverse al- 
tezze del midollo, e secondo la intensità degli infiltrati vasali. 

I cilindrassi sono spesso fortemente rigonfi (Metodo Bielschowski, 
Metodo Alzheimer V) e vanno incontro frequentemente alla degene- 
razione eosinofila e granulare (Metodo Alzheimer V). 

Nevroglia. — Nelle sezioni di midollo ricche di infiltrati, special- 
mente quando essi sono molto numerosi, si possono osservare gravi 
alterazioni a carico della nevroglia. I] nuclei nevroglici della sostanza 
grigia sono molto aumentati di numero; in alcuni punti ad un piccolo 
ingrandimento si vedono dei focolai abbastanza voluminosi, di diversa 
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tessuto è tappezzato da numerose cellule nevrogliche, il cui corpo è 
carico di gocciole di grasso, colorate in un bel rosso splendente. 

Nei preparati-col metodo di Alzheimer (Mann), è facile osser- 
vare, quasi esclusivamente nella sostanza bianca del midollo, numerose 
cellule nevrogliche con nucleo piccolo, omogeneizzato, con abbondante 
protoplasma ben colorato in bleu, e numerosi prolungamenti tozzi e 
brevi come si osservano nelle cellule ameboidi. (V. fig. 3 nel testo). 

Numerose sono le « Stäbchenzellen » che si osservano nella so- 
stanza grigia, ove esiste una intensa infiltrazione delle pareti vasali. 
In tali zone si ha anche l’ impressione che oltre ad una proliferazione 
nevroglica debba esservi anche un aumento nel numero degli elementi 
connettivali. 

Cervello e cervelletto. — La meninge cerebrale e quella che ricopre 
il cervelletto è in molti punti ispessita da infiltrati che presentano gli 
stessi caratteri di quelli del midollo spinale. 
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Fig. 3. — Fissaz. nel mordente del Weigert per la nevroglia. Sezioni al 


congelatore. Coloraz. con la miscela di Mann. Immers. omog. 1/5. 
Oc. comp. 6. 


Cellule a caratteri ameboidi, situate nella sost. bianca del midollo lombare. 


Inoltre sono in alcuni punti numerosissime le così dette Blasen- 
zellen che sono state descritte in molti altri processi morbosi (nella 
perniciosa malarica e nel cimurro (Cerletti), nella sifilide cerebrale 
dei piccoli vasi (Costantini), nell’ encefalite emorragica da carbon- 
chio (Fulci), da me nella malattia di Borna ecc. 

Nelle circonvoluzioni cerebrali si osservano anche, qua e là, sia 
nella sostanza grigia che nella sostanza bianca, alcuni vasi infiltrati di 
linfociti e plasmatociti. Questi fatti infiltrativi del cervello e qua e là 
osservabili anche nel cervelletto, non sono mai così frequenti come nel 
midoilo spinale e nell’ istmo dell’ encefalo, ma sono limitati ad alcune 
zone cerebrali e non sono così gravi come nel midollo spinale. Quà e 
là si osservano nella sostanza bianca alcune cellule granulo-adipose di 
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origine avventiziale o nevroglica. Nel cervelletto ho osservato in al- 
cune sezioni delle piccole emorragie. 

Inoltre, in alcune circonvoluzioni, si osservano dei focolai costi- 
tuiti, come quello che è rappresentato nella microfotografia, da accu- 
muli di cellule nevrogliche con nuclei ipertrofici e con abbondanti pro- 
toplasmi. (V. Tav. fig. 4). Alcuni di questi focolai sembrano affatto in- 
dipendenti dai vasi. ma tale indipendenza é solo apparente, in quanto 
che i focolai sono stati sezionati tangenzialmente, senza incontrare il 
lume vasale. Altri invece sembrano costituiti dall' adunarsi di nume- 
rosi nuelei nevroglici intorno ad uno o piü vasi, non infiltrati, né ap- 
parentemente alterati. Simili focolai hanno una notevole somiglianza 
con quelli descritti recentemente da Schróder nell' anemia perniciosa. 

Nervi periferici. — Anche nei nervi periferici esaminati (sciatico, 
erurale, mediano), si osservano delle alterazioni di natura infiam- 
matoria. 

Tali alterazioni si riassumono in un processo infiltrativo esteso a 
numerosi, piccoli vasi del peri-e dell’ endonervio, costituito quasi e- 
sclusivamente di tipici plasmatociti alcuni dei quali sono variamente 
alterati e di linfociti (colorazione toluidina, Unna-Pappenheim, 
Van Gieson). Questi elementi infiltrativi si osservano di preferenza 
nelle guaine linfatiche dei vasi, decorrenti tra le maglie counettivali 
dell' endonervio (V. Tav. fig. 5); qua e là si osservano anche dei pla- 
smalociti isolati, apparentemente indipendenti dalle pareti vasali. 

Le cellule delle pareti vasali dell’ endo e del perinervio presentano 
evidenti caratteri progressivi. 

Gli elementi connettivali ed endoteliali del peri e dell’ endonervio 
sono ipertrofici. | 

Le cellule della guaina di Schwann hanno un abbondaute proto- 
plasma, spesso visibile per lungo tratto della fibra nervosa e spesso 
vacuolizzato. 

Il metodo di Marchi, nello sciatico e nel crurale e nel mediano, 
dimostra un discreto numero di fibre nervose alterate. Così il metodo 
di Donaggio. Col metodo di Weigert e di Spielmeyer per le 
guaine mieliniche, non si osserva nulla di notevole a carico delle 
fibre nervose dei nervi esaminati. 

I cilindrassi sono per lo più ben conservati, e solo, qua e là, va- 
ricosi e rigonfi a spirale. 

La ricerca dei microorganismi, in sezioni dei nervi periferici, del 
midollo spinale e dell’ encefalo, colorate col liquido di Löffler e col 
metodo di Gram è riuscita negativa. 

Riassumendo, dunque, i risultati dell’ esame istologico di questo 
caso, noi possiamo affermare di essere di fronte ad un processo in- 
fiammatorio acuto che ha interessato tutto |’ asse cerebro-spinale dai 
nervi periferici al cervello e al cervelletto. 
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Difatti nei nervi periferici abbiamo trovato delle alterazioni inl- 
trative e fatti degenerativi delle fibre nervose e proliferazione degli 
elementi connettivali che ci permettono di diagnosticare una nevrite 
interstiziale acuta accompagnata da alterazioni parenchimatose. 

Nel midollo spinale il processo infiltrativo interessa sia la meninge, 
sia la sostanza bianca che la grigia, e più intensamente quest’ ultima; 
i segmenti del midollo più fortemente alterati sono il lombo-sacrale e 
il cervicale, la porzione dorsale è meno profondamente lesa delle 
rimanenti. 

In alcuni punti, specie della sostanza grigia, il tessuto è molto 
gravemente disfatto, tanto da poter parlare di un rammollimento ini- 
ziale, (alterazione delle fibre e cellule nervose, produzione di granulo- 
adipose). 

In altri punti le alterazioni, sebbene intense, non raggiungono la 
gravità di quelle ora accennate. 

Abbiamo dunque a fare con una mielite acuta, diffusa, grave. 

Nell’ istmo dell’ encefalo, i fatti ipfiltrativi sono manifesti, ma 
meno marcati che nel midollo spinale. 

Il cervello e il cervelletto presentano degli infiltrati meno intensi 
del midollo spinale ed alterazioni degli elementi ectodermici di minore 
gravità. 

Nou sono stati riscontrati microorganismi, in nessun punto del 
sistema nervoso. 

Concludendo, si tratta nel nostro caso di una meningo-mielite 
acuta ascendente, con diffusione del processo anche al 
cervelletto e al cervello, concomitante ad una polinevrite 
interstiziale acuta. 


Poche sono le malattie del sistema nervoso che hanno at- 
tirato la attenzione d*i neuropatologi come la paralisi di Lan- 
dry. Numerosissime sono infatti le pubblicazioni venute alla 
luce su questo argomento fino agli ultimi anni e malgrado ciò 
si è ancora lontani da una concorde unità di vedute, sia per 
ciò che si riferisce alla etiologia e alla delimitazione del quadro 
clinico di questa forma morbosa, sia per ciò che riguarda la 
anatomia patologica di essa. 

Secondo il concetto originario di Landry, la sindrome che 
va sotto il suo nome, consiste in una paralisi ascendente acuta, 
flaccida, mortale, che incomincia ordinariamente alle parti di- 
stali delle estremità, decorre senza apprezzabili dolori e lascia 
intatti la vescica e il retto, nella quasi totalità dei casi. Man- 
cano le atrofie muscolari e la reazione degenerativa. Mancano i 
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dolori. I disturbi della sensibilità passano d' ordinario in se- 
conda linea, di fronte a quelli della motilità. I riflessi tendinei 
scompaiono per lo piü rapidamente. Le facoltà intellettuali ri- 
mangono integre fino alla morte. Avendo ottenuto un resultato 
negativo coll’ esame anatomico, il Landry pose come postu- 
lato per questa malattia l’ assenza di qualsiasi lesioni apprez- 
zabile del sistema nervoso. 

Successivamente, il quadro sintomatologico di questa forma 
morbosa andò estendendosi oltre i limiti segnati dal Landry 
stesso. Così si potè osservare, in alcuni casi, tipici per il resto, 
atrofie moscolari con svariate alterazioni della eccitabilità elet- 
trica (Oppenheim) e la comparsa di disturbi della vescica e 
del retto. 

Ad ogni modo allo stato attuale della questione, si ammette, 
come un fatto accettato generalmente, che i limiti posti per 
questa malattia da Landry e altri, erano troppo ristretti e che 
molti casi possono differire notevolmente dal quadro tipico di 
Landry e che l' unico segno caratteristico valevole per tutti 
(Oppenheim) è dato dalla paralisi flaccida che si estende in 
maniera rapida dal basso verso |’ alto, cioè dalle gambe al 
tronco, agli arti superiori fino ai nervi bulbari, o in senso in- 
verso dall’ alto verso il basso. 

Anche dal punto di vista dell’ etiologia le opinioni sono 
discordi. Di fronte a casi ad etiologia ignota, ne sono stati de- 
scritti altri in rapporto col virus rabbico (Remlinger, Higier), 
alti in rapporto con la sifilide (Nonne, Barth e Léri), altri, 
in cui furono coltivati dal liquido cefalorachidiano i bacilli del 
carbonchio (Marie, Marinesco, ecc.), altri furono ritenuti di 
origine tubercolare (Gougeret e Troisier, Piery e Briffaut); 
in altri ancora furono coltivati degli streptococchi (Oettinger 
e Marinesco, Remlinger, Nazari). Altri casi si sviluppa- 
rono in seguito a grippe e ad eresipela della faccia (Renon e 
Monier-Vinard, ecc.), ad intossicazione con Salvarsan (Flei- 
schmann) ecc. 

Anche durante le epidemie di poliomielite anteriore acuta, 
studiate in questi ultimi tempi da Wickmann e altri, si sono 
constatate delle forme mortali di poliomielite che si sviluppano 
specialmente negli adulti, con il quadro della paralisi di Landry. 

Così Wickmann, nell’ epidemia svedese del 1905 trovò che 
dei 159 malati morti nelle prime due settimane, la morte in 45 
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casi avvenne con il quadro della paralisi ascendente (32 casi) e 
della paralisi discendente (13 casi). E Zappert nella epidemia 
austriaca trovò su 29 casi mortali di poliomielite, 14 casi di 
paralisi di Landry. Anche numerosi altri dati delle ultime 
epidemie confermano che la morte, nei malati di poliomielite 
anteriore acuta, avviene spesso con il quadro della paralisi di 
Landry. Infine Leschke, nello scorso anno, avrebbe dimo- 
strato nella paralisi di Landry dei 'corpuscoli di circa */,544, 
di mm. di grandezza, con cui egli sarebbe riuscito a provocare 
la stessa malattia nelle seimmie, nel midollo delle quali avrebbe 
rinvenulo gli stessi corpuscoli. 

Mentre da prima si ritenne, con Landry, che a questo 
complesso sintomatico mancasse un substrato anatomico dimo- 
strabile e fosse dovuto ad alterazioni funzionali del sistema 
nervoso, successivamente si ammise l’ esistenza di alterazioni 
anatomiche, dimostrabili, da parte del sistema nervoso centrale, 
del midollo spinale e della midolla allungata. In seguito poi 
alle ricerche di Eichhorst, di von Leyden e di altri, si fece 
strada il concetto che molti casi interpretati come malattie del 
sistema nervoso centrale sieno invece una affezione dei nervi 
periferici, una polinevrite. Così von Levden ne distingue due 
forme cliniche: una bulbare ed una nevritica, differenziando 
questa ultima forma dalla polinevrite acuta, specialmente per il 
decorso, per l'inizio graduale, per il regolare e continuo a- 
scendere sino alla midolla allungata, mentre la polinevrite 
decorre più saltuariamente, incomincia all’ improvviso e ha 
minore tendenza ad estendersi progressivamente e ad attaccare 
la midolla allungata. 

Anche più oltre va Rolly, poichè egli ritiene che nessun 
fatto giustifichi la distinzione della paralisi di Landry dalla 
polinevrite acuta e permetta di considerarla come una malattia 
a sè. Secondo questo autore è molto probabile che, in tutti i 
casi di paralisi di Landry, sia giuoco una polinevrife; esiste- 
rebbero, ad ogni modo, delle forme di passaggio tra questi due 
tipi morbosi, così che, in un dato caso, la loro differenziazione 
è spesso molto difficile. Secondo Rolly, tale forma morbosa 
sarebbe da ascriversi tra le polinevriti acute: il midollo spinale 
sarebbe attaccato, in alcuni casi, solo secondariamente. 

Così, malgrado le estese ricerche eseguite su numerosi casi 
di paralisi di Landry, sia dal punto di vista clinico, sia da 
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quello anatomopatologico, si puó affermare che non si é ancora 
giunti ad una concezione di essa sintetica e chiara. Cosi la 
questione tanto dibattuta della diagnosi clinica differenziale tra 
la malattia di Landry e la polinevrite acuta, sembra si possa 
al giorno d' oggi, risolvere nel senso che « non esiste nessun 
sintoma che non si possa trovare in ambedue le forme morbose 
e che non é giustificata una distinzione fondamentale fra di 
esse ». (Wertheim Salomonson). 

Però, mentre la clinica fornisce serii argomenti per l' iden- 
tificazione di ambedue le malattie, le ricerche anatomopatolo- 
giche non sono in ciò con essa concordi. 

Le prime ricerche anatomiche, come abbiamo ricordato, 
dettero un resultato negativo; ma con l' andar degli anni, la 
più perfetta tecnica microscopica mise in evidenza, da un lato, 
delle lesioni del midollo spinale, presentantisi col quadro ana- 
tomico della mielite trasversa, o di una mielite acuta dissemi- 
nata, con lesioni a preferenza localizzate nella sostanza grigia 
e talvolta alle corna anteriori; ed anche col quadro della po- 
liomielite acuta, come dimostrarono Mònckeberg, Immer- 
mann, Schmaus, e come Wickmann ha poi largamente con- 
fermato con l’ esame anatomico di casi osservati nell’ epidemia 
svedese di malattia di Heine-Medin. : 

Furono descritte anche lesioni del cervello. 

D'altra parte furono descritti casi in cui le sole lesioni 
dimostrabili erano a carico dei nervi periferici (parenchimatose 
od interstiziali) da alcuni interpretate come primitive, da altri 
come secondarie. 

Infine sono state comunicate anche delle osservazioni, in 
cui, contemporaneamente, esistevano lesioni, sia nei nervi pe- 
riferici, sia nel midollo spinale. 

Noi prenderemo in esame soltanto questo ultimo gruppo 
.di casi, per le analogie che essi presentano con quello da noi 
esaminato. 

Pribytkow, in una donna di 34 a., morta dopo circa un 
mese di malattia, trovò, all’ esame microscopico, il quadro di 
una nevrite parenchimatosa acuta, primaria. L’ esame del mi- 
dollo spinale col metodo di Pal e col picrocarminio non mise 
in rilievo alcuna alterazione patologica evidente. 

Solo col metodo di Marchi trovò, sia nel midollo allun- 
gato, sia nel midollo spinale, moltissimi granuli o zolle di 
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mielina annerite, in parte tra le fibre, in parte nelle fibre stesse. 
Uno speciale accumulo di granuli neri si trovó anche nelle 
cellule delle corna anteriori. L’ A. esprime l’ opinione che tali 
granulazioni si debbano interpretare come patologiche. Egli 
ammette perciò che, nel suo caso, il processo morboso abbia 
colpito, oltre ai nervi periferici, anche il sistema nervoso cen- 
trale e precisamente non solo le fibre, ma anche le cellule ner- 
vose delle corna anteriori. 

Thomas trovò in un caso, essudazione infiammatoria nelle 
corna anteriori e lieve degenerazione delle fibre nella sostanza 
bianca, con infiltrazioni vascolari. In un altro caso trovò de- 
generazione delle cellule delle corna anteriori, con perdita del 
nucleo, ecc. 

Constatò in tutti e due i casi degenerazione parenchimatosa 
dei nervi periferici. 

Krewer trovò in tre casi, in quasi tutte le parti della so- 
stanza bianca del midollo spinale e della midolla allungata, 
ingrossamento dei cilindrassi, non di rado anche completa 
mancanza di essi; le guaine mieliniche erano spesso assotti- 
gliate e, qua e là, la mielina era scomparsa. 

Le cellule nervose erano in preda ad un rigonfiamento tor- 
bido; il numero delle cellule nevrogliche era in tutti i casi au- 
mentato, ma non in maniera eguale in tutti i punti. Solo in un 
caso esse erano così numerose da dare l'impressione di una 
infiltrazione cellulare. Krewer interpreta il processo del mi- 
dollo spinale come una mielite degenerativa acuta. 

Nei nervi periterici trovò le seguenti alterazioni: cilindrassi 
rigonfiati, irregolari, a spirale ecc., varicosi, granulosi; in al- 
cune fibre nervose essi mancavano completamente. La guaina 
mielinica era assottigliata e in via di disfacimento. Nell’ endo- 
nervio iperplasia delle cellule nevrogliche (!), ed un certo au- 
mento delle cellule della guaina di Schwann. 

ll processo si svolge dunque nel parenchima: esso è 
l espressione di una atrofia degenerativa cronica dei nervi. 
Oltre a ciò si ha anche un processo interstiziale, sebbene non 
molto grave, che si manifesta con una iperplasia cellulare nel- 
l| endo e nel perinervio. Krewer interpreta questo processo 
in modo che esso abbia subito una riacutizzazione nel suo 
decorso cronico e parla perciò di una nevrite degenerativa 
subacuta. 
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Von Leyden trovö alterazioni degenerative delle fibre ner- 
vose della sostanza bianca (un inizio di mielile parenchimatosa), 
pur tuttavia le alterazioni erano tali, egli dice, quali si riscon- 
trano anche altrimenti nel midollo spinale. Nei nervi periferici 
trovò alterazioni corrispondenti ad una nevrite. 

. Centanni descrisse, nel suo caso, una infiammazione delle 
meningi, una atrofia degenerativa delle zone periferiche del mi- 
dollo spinale, infiammazione del canale centrale. Nei nervi pe- 
riferici: batteri, nessuna alterazione delle fibre nervose, ma ne- 
vrite inlerstiziale. 

Eisenlohr trovò in un punto del midollo spinale una le- 
sione del cordone laterale destro con rigonfiamento dei cilin- 
drassi; quasi assente una proliferazione dei nuclei. | nervi della 
cauda equina mostrarono un aumento del connettivo, senza 
degenerazione delle fibre nervose. 

Mills e Spiller in un uomo di 35 a., morto al settimo 
giorno di malattia, trovarono: rigonfiamento delle cellule delle 
corna anteriori del midollo spinale, con nucleo eccentrico, e 
con comparsa della sostanza cromofila. Nelle radici posteriori 
ed anteriori come nel midollo allungato si pote dimostrare in 
diversi punti una infiltrazione parvicellulare. 

Il nervo peroneo offrì, in alcune parti, il quadro di una 
tipica infiammazione del tessuto nervoso. 

Guizetti all’ esame istologico del sistema nervoso di un 
uomo di 37 a. morto al 20.° giorno per malattia di Landry 
(discendente) trovò delle lesioni che si possono secondo la sua 
espressione riassumere in una meningo-mielo-bulbite in parte 
diffusa, in parte a focolai circoscritti. Esisteva wna infiltrazione 
parvicellulare (linfociti) d’ ordinario limitata alle guaine linfa- 
tiche dei vasi sanguigni, nella meninge, nelle radici spinali, 
nel midollo e nel bulbo. Accanto a queste: alterazioni degene- 
rative a carico degli elementi nervosi (rigonfiamento dei cilin- 
drassi, alterazioni delle guaine mieliniche | Marchi positivo] 
non sistematizzate ), alterazioni acute gravi delle cellule ner- 
vose ecc. 

Nei nervi periferici: alterazioni delle guaine mieliniche e 
dei cilindrassi, più o meno gravi; la forma più grave di queste 
alterazioni riproduce l’ aspetto della degenerazione walleriana. 

Al di fuori dei fatti degenerativi delle fibre non trovò al- 
terazioni di altra natura. 
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Lo stesso Guizetti in un altro caso, in un contadino di 
19 anni, morto in nona giornata, della stessa malattia del pre- 
cedente, all'esame istologico del sistema nervoso dimostró: 
Nessuna infiltrazione parvicellulare della pia madre; scarsa in- 
filtrazione parvicellulare di alcune arterie e vene del bulbo, 
dove si notavano anche numerose emorragie perivasali; altera- 
zioni dei cilindrassi. [1 metodo di Marchi dette risultato ne- 
gativo. Le cellule nervose dimostrarono alterazioni di modico 
grado. 

Nelle radici spinali trovò alterazioni, con caratteri simili a 
quelli, notati per i nervi periferici del caso precedente: nelle 
radici sacrali si ebbe il reperto della degenerazione walleriana. 
In alcuni pochissimi fascetti delle radici sacrali vi era una in- 
filtrazione parvicellulare notevole o perivasale e tra fibra e fibra, 
formata quasi esclusivamente di linfociti mononucleati. Nes- 
suna infiltrazione trovò nelle radici dorsali. Rinvenne invece 
una infiltrazione nelle radici cervicali. 

In alcuni nervi periferici (sciatici, radiale destro, oculomo- 
tore e pneumogastrico) trovò circoscritte infiltrazioni parvicel- 
lulari di linfociti mononucleari. Cilindrassi con rigonfiamenti 
fusiformi ed interruzioni abbastanza estese. In genere le alte- 
razioni erano di grado molto lieve. In breve, secondo egli si 
esprime, si trattava di una malattia generale del sistema ner- 
voso, sia dal lato clinico, sia dal lato anatomopatologico. 

Monckeberg in un caso di paralisi di Landry (morte al 
13.° giorno) trovò una estesa mielite diffusa, sviluppata specie 
nel territorio delle corna anteriori. Inoltre osservò tipici segni 
di semplice degenerazione delle radici anteriori dei nervi pe- 
riferici. 

Dydynski in una donna di 60 a. morta par paralisi a- 
scendente in una settimana di malattia, all’esame microscopico 
del sistema nervoso trovö nel midollo spinale dilatazione degli 
spazi linfatici e qua e là infiltrati parvicellulari. Cellule ner- 
vose normali. Midollo allungato normale. Nei nervi periferici 
trovò un rigonfiamento delle guaine mieliniche. 

Knapp e Thomas all’ esame microscopico del midollo 
spinale di una malata di 28 a. morta al 14.° giorno di paralisi 
di Landry, rilevarono una degenerazione delle cellule nervose 
delle corna anteriori, dilatazione dei vasi sanguigni nelle stesse 
corna anteriori, nelle meningi e nelle radici spinali. Riscontra- 
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rono inoltre una degenerazione delle radici nervose anteriori e 
posteriori e nei nervi periferici (sciatico). 

Bramwell in una donna di 46 a. colpita da paralisi a- 
scendente acuta, durata 15 giorni, trovò all’ esame istologico 
del midollo e della protuberanza gravi lesioni della sostanza 
grigia, congestioni vascolari intensissime, nnmerose emorragie 
capillari, lesioni delle cellule motrici sopratutto accentuate nella 
midolla dorso-lombo sacrale del midollo. Esistevano anche mo- 
dificazioni patologiche del nervo popliteo esterno, cubitale e 
frenico. 

Bornstein in una donna di 39 a. morta in seguito ad una 
paralisi di Landry, insorta durante uno stato depressivo che 
datava da alcuni mesi, trovò nei nervi periferici un processo 
parenchimatoso-degenerativo e infiammatorio. Nelle cellule delle 
corna anteriori cromatolisi e scomparsa dei prolungamenti cel- 
lulari. Alterazioni infiammatorio-infiltrative nei vasi del midollo 
mancavano. Egli interpreta le alterazioni cellulari come secon- 
darie. 

Schweiger in una paziente di 27 a. che offrì il quadro 
clinico della paralisi di Landry, con disturbi della sensibilità, 
dei nervi vasomotori e della sudorazione, trovò una forte ipe- 
remia dei nuclei bulbari e della sostanza grigia delle corna 
anteriori e in piccolo grado delle colonne di Clarke. Erano 
colpite anche le corna posteriori ad eccezione della sostanza di 
Rolando. I capillari erano fortemente ripieni ed esistevano 
numerose emorragie di data recente. Poche cellule nervose di- 
mostrarono un rigonfiamento o una cattiva colorabilità delle 
zolle di Nissl. Infiltrati mancavano completamente. Col me- 
todo di Marchi non rilevò, come col metodo di Weigert- 
Pal, alterazioni della sostanza bianca. 

I nervi periferici (vago, sciatico, frenico, tibiale) dimostra- 
rono una nevrite interstiziale di alto grado. Col metodo di 
Marchi le singole fibre si dimostrarono normali. 

I gangli spinali mostravano una notevole ricchezza di ele- 
menti cellulari e di nuclei (proliferazione degli endotelii della 
capsula, nuclei del connettivo, linfociti e leucociti). 

L'A. definisce il suo caso come una polinevrite ascendente 
acutissima. 

Mosny e Moutier in una donna di 43 a. morta di para- 
lisi ascendente acuta, trovarono all’ autopsia una tubercolosi 
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polmonare ed estese lesioni di polioencefalite, poliomielite, e- 
pendimite, radicolite e polinevrite. Non meningite. Essendo 
riusciti infruttuosi i tentativi di culture gli AA. lasciano in 
dubbio la questione se nel loro caso la tubercolosi fu la causa 
fondamentale della paralisi di Landry. | 

Chanutina in un caso di paralisi di Landry presenta- 
tasi in una donna di 23 a. con esito letale in 8 giorni, trovó 
una nevrite a cui partecipavano anche le radici spinali. Il me- 
todo di Marchi dette risultato positivo sia nei nervi perife- 
rici, sia nel midollo spinale, nel quale ultimo esisteva una 
mielite degenerativa che peró non era sufficientemente svilup- 
pata per provocare disturbi degni d' imporlanza. 


Questi sono dunque i casi in cui, con uno spoglio il piü 
accurato che mi è stato possibile della vasta letteratura sul- 
l| argomento, risulta sieno state constatate lesioni del mi- 
dollo spinale (ed anche del midollo allungato) insieme con 
alterazioni dei nervi periferici. 

Come si desume dal breve riassunto del reperto istologico 
di ciascuno di essi, in alcuni casi sembra che le lesioni fos- 
sero esclusivamente o prevalentemente parenchimatose, casì di 
Pribytkow, di von Leyden, di Krewer, di Eisenlohr e 
forse anche quelli di Knapp e Thomas e di Bramwell. 

In tutti gli altri casi furono riscontrate delle alterazioni in- 
fiammatorie più o meno tipiche; così in quelli di Centanni, 
di Mills e Spiller, di Thomas, di Guizetti, di Mönke- 
berg, di Dydynski, di Bornstein, di Schweiger, e di 
Mosny e Moutier e di Chanutina. 

Tra questo secondo gruppo di casi occorre peró distinguerne 
tre categorie: 

I. quelli con alterazioni infiammatorie nel midollo 
e nei nervi periferici: (casi di Mills e Spiller, forse 
quello di Centanni, di Guizetti [caso 2.°], e forse quello di 
Mosny e Moutier). 

II. quelli in cui le alterazioni infiammatorie son e- 
sclusive del midollo: (casi di Dydynski, Mönckeberg, 
Guizetti [caso 1.°], Thomas), mentre esistono degenerazioni 
parenchimatose, secondarie © no, nei nervi periferici. 

III. quelli con alterazioni infiammatorie esclusive 
dei nervi periferici, con degenerazioni parenchimatose, se- 
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condarie o no, nel midollo spinale: (casi di Centanni, Born- 
stein, Schweiger, Chanutina). 

Per i easi del secondo e terzo gruppo sarebbe importante 
poter stabilire con sicurezza se le lesioni parenchimatose, ri- 
scontrate nell' uno e nell' altro sistema (centrale e periferico) 
sieno di natura secondaria o no. Alcuni AA. si esprimono net- 
tamente a questo proposito come Mönckeberg e Guizetti 
(caso 1.°) (infiammazione nel midollo e degenerazione secon- 
daria nei nervi) e come Bornstein (infiammazione dei nervi 
periferiei e degenerazione secondaria del midollo), ma tutti gli 
altri non fanno dichiarazioni esplicite al riguardo e non è fa- 
cile a noi dare un giudizio in base alla sola descrizione dei 
loro reperti. 

Astrazion fatta dai numerosi casi in cui |’ esame del si- 
stenia nervoso non fu eseguito in maniera completa (mancanza 
di ricerca dei nervi periferici) ed anche di quelli in cui si ri- 
ferisce di lesioni esclusive del midollo o esclusive dei nervi 
periferici, noi abbiamo dunque veduto che, nella paralisi di 
Landry, sono state osservate e descritte delle lesioni che col- 
pivano contemporaneamente il sistema nervoso centrale e quello 
periferico, ora di natura parenchimatosa, ora di natura infiam- 
matoria. ln alcuni casi si è potuto assodare che le lesioni in- 
fiammatorie si erano sviluppate prima nel midollo e ave ano 
dato luogo ad alterazioni secondarie nei nervi; in altri si è 
potuto accertare il contrario. 

Per alcuni dei casi da me riferiti e specialmente per quelli 
di antica data, mi sembra necessario far notare che la ricerca 
istologica, di essi eseguita, risente, naturalmente, della insuffi- 
cienza della tecnica non ancora bastantemente perfezionata, allo 
scopo di indagare le più fini alterazioni dei singoli elementi 
del tessuto nervoso. 

Si comprende quindi come quei reperti offrano più di un 
lato ad una critica anche non eccessivamente severa e delle 
manchevolezze che rendono difficile la comprensione esatta del 
processo morboso studiato. E ci lasciano, in particolar modo, 
in dubbio quei casi in cui furono rinvenute delle alterazioni, 
classificate come mieliti e nevriti degenerative e parenchimatose, 
in assenza di ogni processo infiammatorio; non perché noi vo- 
gliamo mettere in dubbio l’ esistenza di casi di paralisi di 
Landry in cui una azione tossica o tossi-infettiva eserciti una 
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sua azione piü o meno elettiva sul tessuto nervoso funzionante, 
ma perché, nei casi accennati, lo studio degli altri elementi del 
midollo spinale e nervi periferici (nevroglia, vasi eec.) ci sem- 
bra incompleto ed insufficiente; nel tempo istesso che ingiusti- 
ficata ci appare la denominazione di mielite o nevrite (degene- 
rativa), adoperata là dove furono messe in evidenza soltanto 
alterazioni delle fibre e delle cellule nervose, senza alcun altro 
degli attributi dell’ infiammazione (essudazione vascolare, proli- 
ferazione del tessuto) i quali noi, come ci siamo già espressi 
altrove, riteniamo indispensabili (con Lubarsch, Nissl, 
Spielmeyer, Cerletti, ecc.), per caratterizzare la natura in- 
fiammatoria di un qualsiasi processo patologico del sistema 
nervoso. 

Tuttavia, malgrado queste restrizioni sul concetto dell’ in- 
fiammazione, che noi riteniamo perfettamente giustificate alla 
stregua dei fatti, oltre che per uno scopo eminentemente pra- 
tico, possiamo concludere che, nella paralisi di Landry, si 
trovano spesso come substrato anatomico, dei fatti infiamma- 
torii i quali ora si esplicano nel midollo spinale, ora nei nervi 
periferici, ora infine nell’ uno e negli altri. 

I casi dimostrativi di questo ultimo gruppo, descritti fino 
ad oggi. sono ben poco numerosi. Tra di essi va classificato il 
caso di Guizetti 2.° (quantunque in questo caso le alterazioni 
infiammatorie del sistema nervoso centrale, in questione, fos- 
sero molto scarse), e forse quelli di Mills e Spiller, di Cen- 
tanni e di Mesny e Moutier. I casi più tipici sono quelli di 
Guizetti e di Mills Spiller; gli altri offrono qualche dubbio. 

A questa esigua casistica credo di poter aggiungere quello 
da me preso in esame, poichè come risulta dalle ricerche mi- 
croscopiche si tratta qui di un processo morboso, con netti ca- 
ratteri infiammatorio - degenerativi, che colpisce tutto 1’ asse 
cerebro-spinale, compresi i nervi periferici; si tratta cioè di una 
meningo-encefalo-mielonevrite acuta. 

Questo reperto anatomico spiega completamente il quadro 
clinico presentato dal malato, sia la tetraplegia fiaccida svilup- 
patasi in senso ascendente, sia la abolizione dei riflessi patel- 
lari, sia il fenomeno di Kernig, sia il dolore a fascia su tutto 
. M tronco e lungo gli arti che si provocava ponendo il malato 
in posizione seduta sul letto. Per la diffusione del processo 
flogistico al midollo allungato e al bulbo si spiegano anche i 
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sintomi bulbari (paralisi del vago, disturbi disartrici, paresi 
del VII ecc.). 

Noi crediamo dunque facile nel nostro caso la spiegazione 
dei fenomeni clinici in base al reperto anatomopatologico. 

Perciò, noi proviamo oggi una certa sorpresa nel leggere 
le parole di Schmaus e non potremmo sottoscrivere, almeno 
per il nostro caso e per molti altri pubblicati in questi ultimi 
tempi, alla sua affermazione che « l' intensità del processo a- 
natomopatologico e le manifestazioni morbose non vanno af- 
fatto parallele nella paralisi di Landry », come anche non 
potremmo far nostra la sua opinione che, a base di questa 
forma morbosa, « non esista un determinato quadro anatomico, 
chè, anzi, accanto a casi sicuramente accertati (!) con reperto 
anatomico negativo, esistono numerosi altri casi nei quali se, 
in verità, furono trovate delle alterazioni, esse però sono di 
così poco momento e così prive di significato che non possono 
essere considerate come una spiegazione delle manifestazioni 
morbose ». 

Certo è che i reperti completamente negativi, in questi ul- 
timi tempi sono scarsissimi, nella letteratura, e che anche nei 
casi, come quello di Bornstein, di Schweiger, di Chanu- 
tina, in cui le alterazioni del midollo sono di secondaria im- 
portanza e non spiegherebbero da sole il quadro clinico, i 
nuovi metodi di ricerca per i nervi periferici hanno messo in 
rilievo delle alterazioni nevritiche di grande interesse, difficil- 
mente rilevabili con gli antichi metodi. 

Io sono ben lungi dall’ ammettere che in tutti i casi mor- 
tali di paralisi di Landry esistano delle lesioni diffuse e gravi 
come in quelle da me osservate: ritengo anzi possibile che il 
processo morboso colpisca più profondamente ora i nervi peri- 
ferici, ora il midollo spinale e che, sia per il decorso acuto 
della malattia, sia per altre ragioni a noi ignote, il processo si 
limiti al sistema nervoso centrale o a quello periferico; ma mi 
sembra anche certamente provato che l’ agente patogeno speci- 
fico per questa malattia, se. pur ne esiste qualcheduno specifico, 
possa interessare tutto il sistema nervoso e produrre in esso 
delle gravi alterazioni infiammatorie, facilmente riscontrabili 
coi metodi di cui noi disponiamo. 

Sotto questo punto di vista è, invero, a lamentare che in 
una numerosa serie di casi, pubblicati da diversi autori, lo 
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studio del sistema nervoso sia rimasto incompleto e che |’ esa- 
me dei nervi periferici sia stato cosi frequentemente trascurato. 
Se così non fosse io credo che si avrebbe una maggior percen- 
tuale di casi, con reperto contemporaneamente positivo, sia nel 
sistema nervoso centrale, che in quello periferico, specie in 
quelli numerosissimi, in cui furono descritte alterazioni infiam- 
matorie diffuse del midollo spinale. 

Con ciò non intendo, naturalmente, di togliere alcun valore 
probativo a quei casi bene osservati e controllati anatomica- 
mente, in cui le lesioni erano limitate all’ una o all’ altra parte 
del sistema nervoso (centrale o periferico); poichè la dimostra- 
zione di una semplice polinevrite acuta o di una mielite dif- 
fusa, mentre, da un lato, prova che per lo sviluppo della sin- 
drome clinica di Landry, é sufficiente la sola lesione dei nervi 
periferici o la sola lesione del midollo spinale (naturalmente 
accompagnate dalle relative alterazioni secondarie), dall’ altro 
lato, mette in evidenza che |’ agente patogeno, sebbene in al- 
cuni casi leda tutto l’ asse cerebro-spinale compresi i nervi pe- 
riferici, pnò anche limitare la sua azione ora all’ uno, ora al- 
l' altro sistema. 

Tutto ciò, d’ altra parte, non infirma, a mio parere, l’ ipo- 
tesi che, in alcuni casi, specie in quelli a decorso rapidissima- 
mente mortale, le alterazioni possano essere tanto poco svilup- 
pate da dare dei reperti anatomici insufficienti a spiegare la 
sintomatologia clinica, e talmente lievi da permettere, in altri, 
una completa reintegrazione funzionale del sistema nervoso, 
poichè è notissima la frequenza di casi di paralisi ascendente 
e discendente acuta, con esito in guarigione. 

Ma, ad ogni modo mi sembra che l’ anatomia patologica 
venga in soccorso della clinica, per spiegare la questione da 
essa lungamente agitata: se cioè la paralisi di Landry sia da 
classificare tra le polinevriti, ovvero tra le mieliti acute; poichè 
i reperti istologici dimostrano che le lesioni si svolgono ora nei 
nervi, ora nel midollo spinale, ora in tutti e due; e, sulla scorta 
di questi reperti si può affermare che, malgrado la maggiore 
accuratezza di indagine clinica, il sicuro responso, in molti casi, 
non può essere dato che dallo studio istopatologico completo 
del sistema nervoso. 

D' altra parte, la conslatazione che la paralisi ascendente o 
discendente acuta, può osservarsi in varie condizioni morbose 
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ed esser determinata da agenti patogeni diversi, ci fa proclivi a 
ritenere che il quadro clinico che va sotto il nome di paralisi 
di Landry, non costituisca una vera e propria entità clinica 
a sé, ma debba considerarsi come una sindrome morbosa la cui 
principale caratteristica è solo rappresentata dal modo del suo 
particolare sviluppo (paralisi ascendente o discendente acuta). 


Fig. 
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Roma, Marzo 1915. 


SPIEGAZIONE DELLE FIGURE DELLA TAVOLA. 


. — Da una sezione del bulbo. Fissazione in alcool a 96°. In- 


clusione celloidina. Colorazione col bleu di toluidina. Mi- 
crofot. Vasi infiltrati di linfociti e plasmatociti. 


Sezione del midollo lombare. Fissazione in alcool a 96°. In- 
elusione celloidina. Coloraz. al bleu di toluidina. Microfot. 
Si osservano numerosi infiltrati vasali (a, a', ecc.). Il canale 
centrale non é unico, ma si vedono numerosi aggruppamenti 
di cellule ependimarie, anche assai lontane dalla sede abi- 
tuale (5). 


Sez. del midollo lombare. Fissazione in alcool a 96°. Inclu- 
sione celloidina. Coloraz. col bleu di toluidina. Microfot. Si 
può agevolmente vedere l’ infiltrazione (linfociti e plasmato- 
citi) a carico delle meningi e delle guaine linfatiche dei vasi 
della sost. bianca del midollo. A sin. in alto si vede una 
sezione di radice spinale che presenta anch’ essa una mar- 
cata infiltrazione parvicellulare. 


Dallo strato sottocorticale di una circonvoluzione cerebrale. 
Fissaz. in alcool a 96°. Inclus. celloidina. Coloraz. col bleu 
di toluidina. Microfot. Rappresenta un focolaio di glia, si- 
mile a quelli descritti da Schröder nell’ anemia perniciosa, 
in cui il taglio ha colpito tangenzialmente il focolaio stesso. 


Sez. longitudinale dello sciatico sinistro. Fissaz. in alcool a 
96°. Inclus. celloidina. Coloraz. col bleu di toluidina. Mi- 
crofot. Si osservano numerosi infiltrati costituiti quasi e- 
sclusivamente di plasmatociti. 
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NOTE D' ATTUALITÀ 


La pazzia e l'assistenza degli alienati in Italia” 


L'evoluzione dell’ Assistenza manicomiale in Italia. 


A chi voglia studiare l’ evoluzione dell’ Assistenza degli alienati in 
Italia dalle sue origini fino ad oggi, si presenta subito una grave dif- 
ficoltà, data da ciò, che l’ Italia presenta, anche soltanto per ragioni 
geografiche ed etnografiche, una varietà così grande di condizioni, che 
riesce assai arduo sintetizzare efficacemente la storia dello sviluppo, 
che fu sempre troppo asistematico, dell’ Assistenza manicomiale nel 
nostro paese. 

Mentre condizioni morali, economiche, politiche e geografiche hanno 
permesso che, a dieci anni dalla promulgazione della Legge sui Ma- 
nicomi (1904), intiere plaghe siano ancora sprovviste di questi sacri 
campi di concentrazione degli inabili alla lotta per la vita, la stessa 
spinta ad ospitalizzarli ha provocato manifestazioni cosi diverse fra 
loro nelle varie regioni italiane, che riescirebbe, anche perciò, difficile 
prospettarne una vista d'insieme, che permetta di studiare e di stabi- 
lire la logica di quella evoluzione. 

Però considerando globalmente la cosa, e facendo astrazione dai 
fatti dell’ assistenza premanicomiale, dovuta all’ opera illuminata di 
qualche Principe (in genere quando qualcuno dei suoi parenti era stato 
toccato dalla follia), o allo zelo caritatevole di qualche Ordine reli- 
gioso, noi vediamo che il concetto della possibilità e del dovere di 
assistere gli alienati è stato principalmente portato in Italia dalle fa- 
langi di Napoleone, che bandivano pel mondo il principio dei diritti 
dell’ uomo. 

È d’ uopo convenire che fu lo spirito innovatore della prima Re- 
pubblica francese che, elevando la dignità dell’ uomo, ha nello stesso 
tempo dato agli infelici pazzi la dignità di malati. E siccome la con- 
fisca dei benı ecclesiastici lasciava liberi e vuoti molti dei grandi fab- 


* Da una pubblicazione in corso di stampa sull’ « Assistenza degli alienati 
in Italia e nelle altre Nazioni » (Unione Tipogratica Editrice Torinese). 
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bricati che avevano servito a degli Ordini religiosi, fu ovvio che si 
pensasse anzitutto ad utilizzarli come Ospedali o come Ricoveri, e che 
quindi anche alcune categorie di alienati vi trovassero asilo. 

L'Italia peró, per le sue particolari condizioni politiche era ri- 
masta troppo buona madre degli uomini di chiesa, per imitare anche 
in questo la Francia; tuttavia, per una parte, la suggestione dell' e- 
sempio fece preferire per i nuovi edifici che venivano progettati per 
gli alienati, gli enormi fabbricati che bastassero a sé e che avevano il 
tipo intermedio fra le prigioni, i conventi e le caserme; per un’ altra 
parte la molteplicità delle passate signorie, ricche di castelli e di ville 
troppo grandi e costose per essere mantenute in pura perdita, doveva 
facilmente suggerire di utilizzare qualcuno degli edificî esistenti per 
crearvi i nuovi Ospizi. 

E quasi tutte le regioni d' Italia hanno attraversato questa prima 
tappa dell’ Edilizia manicomiale, di cui ancora in parecchi Manicomi 
restano evidenti le traccie. 

Condizioni peculiari di ambiente e la genialità di un uomo, come 
Antonio Galloni, nonchè la suggestione dell’ esempio di Chiarugi 
e di Pinel, diedero origine in Italia al « tipo » del Manicomio-villaggio, 
che si ammira ancora a Reggio-Emilia, ma che non fu sinora che ben 
poco imitato fra noi, sopratutto, forse, per le non indifferenti spese di 
conduzione che importa, ma pur anco per l’ invincibile tendenza nostra 
all’ uniformità e alla simmetria architettonica, che troppo spesso pre- 
vale sulle esigenze e sui progressi della Tecnica psichiatrica. 

Bisogna arrivare fino al 1870 per veder sorgere un Manicomio ex 
novo per ospitalizzare degli alienati, l’ attuale Manicomio Provinciale 
di Bologna in Imola, ideato da Luigi Lolli e costruito su progetto 
del Cipolla, col tipo classico dei fabbricati centrali destinati ai ser- 
vizi generali, fiancheggiati da padiglioni riuniti, con quelli e fra loro, 
da gallerie, e nei quali sono le dimore degli alienati, divisi sopratutto 
a secondo della Joro clamorosità e pericolosità. 

E siccome questa divisione appariva logica e si prestava anche ad 
una classificazione, allora giudicata razionale, dei malati, fu ritenuta 
ottima ed imitata, dove quasi servilmente come a Brescia, dove più 
felicemente come a Firenze e a Bergamo, distaccando qualche padi- 
glione, moltiplicando le aperture sul verde della campagna circostante, 
e così via. 

Intanto, però, crescendo l’ interesse per gli alienati, si pensó che 
potesse essere assai utile per loro sentirsi a contatto più immediato 
con la campagna, e con la natura circostante. Si cominciò così a pen- 
sare che la soppressione del muro di cinta non dovesse dar luogo ad 
inconvenienti troppo gravi. Accettato questo principio (rinato, per for- 
tuna eccezionale, nella costruzione dei nuovi Manicomi di Padova e di 
Ancona), scompariva l’ opportunità di mantenere diversi padiglioni 
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ravvicinati e collegati fra loro, se non per quanto lo imponessero le 
necessità dei servizi generali. 

Nei Manicomi più recenti, come quello di Udine, e come in quello 
bellissimo di S. Onofrio presso Roma, & stato tenuto conto del bisogno 
di divagare i malati; e la maggior parte dei padiglioni sono perciö 
disposti in modo da avere intorno i luoghi di soggiorno per i malati 
o in verande aperte sulla campagna, o in cortili non interni, ma che 
circondano i fabbricati. 

Altri notevoli progressi edilizi nei Manicomi ultimamente inaugu- 
rati in Italia non si sono, in verità, verificati; ma per l'edilizia, a 
parte molti particolari, relativi sopratutto all’ igiene e all’ utilizzazione 
completa dell’ opera del personale e del lavoro dei ricoverati, non’ 
molto resterebbe ancora da fare, non avendo la pretesa di raggiun- 
gere la quasi irraggiungibile perfezione, e data anche la necessità di 
rimanere alquanto modesti nelle pretese, onde ottenere più facilmente 
che gli Istituti manicomiali, semplificandosi, si moltiplichino quanto è 
necessario. 

Ciò che importa ottenere per la profilassi sociale è, infatti, che 
ora sorgano dei Manicomi utili ai malati (troppo spesso sono ragioni 
di tutt’ altro genere che hanno determinato la scelta della località, il 
tipo del Manicomio, ecc.), tali, cioè, che i malati vi possano accedere 
con facilità, esservi curati attivamente, con norme ospitaliere e non 
da ricovero, e dimessi al più presto. È utilissimo che i Manicomi ser- 
vano anche per !' insegnamento clinico, utilissimo che siano provvisti 
di Laboratori scientifici per aiutare la coltura dei Medici, ecc., ma più 
che tutto è necessario che siano organizzati in modo da dimettere entro 
pochi mesi un assai gran numero di ammessi e da ridurre al minimo 
il numero dei cronici incurabili, cose tutte che si possono ottenere col 
trattamento terapeutico e tecnico a carattere ospitaliero e con |’ appli- 
cazione di tutti i malati ad un lavoro di qualche genere che sia adatto 
per essi. 

È quindi desiderabile che non si abbiano più a creare edifici mo- 
numentali, ma che sì preferisca il tipo a numerosi corpi di fabbrica 
piccoli e nettamente specializzati, posti in aperta campagna, senza 
muri di cinta, i quali possono sempre essere sostituiti con vantaggio, 
(quando sia opportuno escludere l’ indiscrezione dei curiosi) con siepi 
vive, eventualmente rafforzate con reti metalliche. 

E sopratutto è necessario dare maggior carattere ospedaliero e fa- 
migliare all’ organizzazione del Manicomio, e carattere casalingo a tutti 
gli ambienti, rendendoli gai, piacevoli, simpatici. Ed è pure indispen- 
sabile che Medici ed Infermieri compiano con la massima devozione il 
loro ufficio, considerandolo propriamente, quale esso è, una missione 
eminentemente umanitaria. 

Prof. G. C. FERRARI. 
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II. 
Statistica dei Manicomi e degli alienati in Italia. 
Municomi. - In Italia esistono 56 Manicomi pubblici (compresi 3 


Manicomi giudiziari per pazzi criminali) e-30 Manicomi privati: più 51 
altri Istituti che, ricoverano alienati, ed altri 4 Istituti per frenastenici 
e le Cliniche psichiatriche Universitarie. — Molti dei Manicomi pubblici 
accolgono, oltre gli alienati poveri, anche dei malati a pagamento con 
diverse classi di pensione: alcuni Manicomi privati, oltre i malati di 
classe agiata, ricoverano anche malati poveri a carico delle rispettive 
e di altre Provincie (Messina: Manicomio privato Mandalari; Palermo: 
Casa di Salute a Mezzo Morreale). In molti Ospedali comuni, special- 
mente nelle grandi città, esistono delle sale o camere d' osservazione 
per alienati, che vi sono tenuti sino all' invio al Manicomio. — Sopra 
le 69 Provincie d' Italia, 47 sono provviste di Manicomi e le altre Pro- 
vincie inviano i loro malati aleune in un Manicomio consorziale (Ma- 
nicomio interprovinciale di Nocera inferiore), oppure con speciali con- 
venzioni in Manicomi di altre Provincie. Delle 47 Provincie suddette, 35 
hanno Manicomi propri da esse stesse amministrati. I Manicomi delle 
altre 12 Provincie appartengono ad Opere Pie (antiche Istituzioni di Be- 
neficenza). che ne hanno la proprietà e l'amministrazione. - I Manicomi 
pubblici sono pel maggior numero, 33, nell’Italia superiore: vengono poi 
con numero molto minore l'Italia centrale con 12 e l’Italia meridionale e 
le isole con 11. La stessa proporzione si ha presso a poco nel numero di Ma- 
nicomi privati e di altri Istituti che accolgono alienati. (v. Tab. IIT, IV eV). 


TABELLA I. 
Censimenti dei pazzi ricoverati in Italia. 


| 
| 
| 





Numero 


Se 

Anno Popolazione dei pazzi 225 

internali È 25 
1874 93.967.730 129.210 0,5 ) 
1877 98.010.605 15.173 0,5 -Inchiesta Verga. 
1880 28.524.399 17.471 0,6 ) 
1883 99.010.608 19.656 0,6 7 . n : er 
1888 30.497.610 99.494 06 \ id. Direzione Generale di Sanità. 
1891 30.686.334 24.118 0,7 id. Lombroso e Tamburini. 
1896 — 31.195.697 29.631 0,9 id. Tamburini. 
1899 31.479.217 36.931 1,1 ) . oo | vi 
1908 33.500.000 45.009 1.3 | id. Direzione di Statistica. 
1910 34.565.804 51.215 1,4 id. Tamburini e Antonini. 
1914 35.239.997 54311 15 id. Vidoni. 
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Alienati internati. — Il numero degli alienati internati nei Mani- 
comi, secondo le ultime statistiche, era, nel 1914 di 54,311. Nella Tab. I 
si rileva la proporzione dell’ aumento dei pazzi ricoverati rei vari pe- 
riodi, in cui furono eseguite le statistiche, dell’ ultimo quarantennio. 

Da questi dati statistici si rileva un fatto molto importante: che, 
cioé, nello spazio di 40 anni la cifra degli alienati internati nei Mani- 
comi in Italia è più che quadruplicata, da 12,210 nel 1874 a 54,311 nel 
1914. Ma poichè rello stesso periodo di tempo la popolazione generale 
d’ Italia è aumentata di !/,, da 23,967,736, a 35,238,997, così la pro- 
porzione degli alienati, rispetto alla popolazione è aumentata del triplo, 
da 0,5 per mille a 1,5 per mille, verificandosi cosi anche in Italia quel 
notevole aumento del numero dei pazzi che si verifica in tutte le na- 
zioni civili. 

Infatti in Francia in un cinquantennio il numero degli alienati é 
quadruplicato: in Germania é triplicato in meno di un quarantennio 
dal 1864 al 1898 e nella sola Prussia in tale periodo di tempo é dive- 
nuto 7 volte piü grande: altrettanto si é verificato in Olanda in un 
cinquantennio, dal 1849 al 1899; e negli Stati Uniti d' America é quin- 
tuplicato nello spazio di 40 anni, dal 1850 al 1890. Tanto che si é cal- 
colato che se l’ aumento dei pazzi dovesse in queste nazioni proseguire 
nella stessa proporzione, in meno di 3 secoli sarebbero popolate sol- 
tanto da alienati! 

Per altro di fronte a queste cifre impressionanti, è d? uopo osser- 
vare che esse ci danno non il numero totale dei pazzi nell’ intera po- 
polazione, ma solo quello degli alienati internati nei Manicomi, dalle 
cui statistiche sono ricavate queste cifre. Quindi esse, più che un au- 
mento assoluto della pazzia, possono rappresentare un aumento rela- 
tivo e un indice di quell’ insieme di cause che concorrono a facilitare 
ed accrescere gli internamenti degli alienati. | 

Una delle più potenti di tali cause è l’ accresciuta sensibilità so- 
ciale per la pazzia. I progressi e la diffusione della cultura rendono 
più facile il riconoscimento dei psicopatici, che in società meno evolute 
o passano inavvertiti e restano frammisti ai sani, o sono ritenuti come 
inspirati, profeti o santi, o, se pericolosi, come perversi e criminali. 
La scienza approfondendo ognor più lo studio della psiche umana ha, 
con fine analisi, rivelato forme psicopatiche nuove e perfino certe de- 
licate sfumature di squilibri mentali che prima erauo nascosti o igno- 
rati, e ha fatto sentire la necessità di sottoporli a cura. 

La civiltà è, quindi, indubbiamente rivelatrice, assai più che pro- 
duttrice, di un gran numero di alienati, e le cifre che ne rivelano 
l aumento progressivo sono, più che altro, l’ esponente della maggior 
cura che ne prende la società, dell’ aumentato interessamento e prote- 
zione per ogni sorta di invalidità fisica e psichica e del crescente svi- 
luppo dei provvedimenti per la loro assistenza. 
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A ciö si aggiunga la cessazione della sfiducia, e, direi, del terrore, 
che un tempo incutevano alla popolazione questi Asili della sventura, 
non piü considerati come carceri obbrobriose, dove traltamenti inumani 
inflerivano contro poveri malati, ma come Asili di amorevoli cure, ove 
dominano sovrane la scienza e la carità: ed anche la graduale scom- 
parsa di quel pregiudizio che considerava e nascondeva la pazzia quasi 
come un marchio di disonore, e che cede sempre più il campo al con- 
cetto che essa è una malattia come ogni altra, che è lesione del cervello 
e spesso di altri organi e che va curata come ogni altra infermità. 

Fina'mente la stessa Legislazione, ormai attuata in tutti i paesi 
civili, che rende obbligatorio il ricovero dei casi di pazzia, ove anche 
non siano assolutamente pericolosi, ma solo bisognosi di cura, facilita 
le ammissioni, fors’ anche al di là di quanto sarebbe indispensabile. 

Tutte queste condizioni concorrono ad aumentare notevolmente il 
numero dei pazzi ricoverati, e a far apparire così grave e minacciosa 
la fiumana della follia, assai più di quanto possa esserlo realmente. 

Certo non si può negare che la vita sociale moderna, affrettata e 
complessa, la lotta sempre più acuta per l'esistenza, colle sue smo- 
date aspirazioni e i frequenti disinganni, che imprimono un’ impronta 
speciale ai delirii, quasi sempre di persecuzione o di grandezza, del- 
l epoca moderna, il crescente lavorio dell’ organo del pensiero in ogni 
classe sociale, contribuiscono a stancare il sistema nervoso e a pro- 
durre quelle forme così diffuse di esaurimento, che vanno col nome di 
nevrastenia. Ma questa esauribilità nervosa, che una igiene e terapia 
specialmente psichica, vale il più spesso ad arrestare e vincere, non è 
la causa più frequente delle malattie mentali. Altre ragioni, che nulla 
hanno a che fare col progresso civile, che sono con esso in aperto 
contrasto, concorrono potentemente alla loro produzione. 

Una di queste cause è |’ abuso di alcoolici, che è il fattore più 
potente della pazzia e della criminalità, che la civiltà cerca in ogni 
modo, con misure legislative, con l’ attiva propaganda, di combattere 
e debellare. 

Ed altra cagione potente delle forme più gravi che conducono ra- 
pidamente allo sfacelo dell’ intelligenza, è l'infezione sifilitica, che non 
è certo un prodotto della civiltà, la quale anzi impegna contro di essa 
fiere e continue battaglie. 

E queste gravi condizioni morbigene non limitano la loro azione 
funesta a quelli che ne sono colpiti, ma avvelenando gli elementi ger- 
minativi, provocano nei discendenti quelle anomalie organiche e psi- 
chiche, che, come 1’ epilessia, |’ isterismo, |’ imbecillità morale, addu- 
cono e diffondono le forme piü gravi di follia e di delinquenza. 

Sono dunque condizioni genetiche in aperla opposizione con la ci- 
viltà, che mantengono le aberrazioni psichiche e che se un fatto di- 
mostrano evidente si è che essa non ha ancora raggiunto quel grado 
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di penetrazione e di evoluzione in tutte le classi sociali, che valga 
a sopprimere questi potenti fattori della massima fra le sventure 
umane. 


Distribuzione della pazzia in Italia. -- Le seguenti tabelle statisti- 
che dimostrano la distribuzione della pazzia nelle varie regioni d' Italia. 

La Tab. II rappresenta il numero degli alienati nelle diverse Pro- 
vincie d’ [talia nel 1910, mettendoli in rapporto colle rispettive popo- 
lazioni e colla spesa sostenuta dalle Provincie pel mantenimento dei 
rispettivi alienati. 

La Tab. II presenta la cifra degli alienati nei vari Maniccmi ita- 
liani nel 1914. (Inchiesta del Dott. Vidoni). 

La Tab. IV mette a confronto gli alienati delle diverse regioni 
d’Italia negli anni 1908 (Statistica Ministeriale ) e nel 1914 (inchiesta 
Vidoni) e dimostra a un tempo il numero dei Manicomi pubblici e 
privati e di altri Istituti che ricoverano alienati. E questa tabella è 
poi riassunta nella Tab. V, in cui sono poste a confronto le 3 grandi 
Regioni d' Italia (settentrionale, centrale e meridionale) col numero 
degli alienati e dei Manicomi. 

Finalmente la Tab. VI dimostra la percentuale degli alienati ri- 
spetto alla popolazione nelle stesse tre grandi regioni, nel 1908. 

Come si rileva da queste tabelle, il maggior numero di alienati si 
ha nell’ Alta Italia, che contiene anche il maggior numero di Mani- 
comi pubblici e privati; invece |’ Italia centrale e l’ Italia meridionale 
si differenziano di poco fra loro per numero di alienati. Se però si 
considera il numero di essi in queste due parti d’ Italia in rapporto 
alla rispettiva popolazione, che é molto superiore nell' Italia meridio- 
nale comprese le isole, si rileva che la percentuale degli alienati in- 
ternati è minore nell’ Italia meridionale che nell’ Italia centrale ed 
anche molto minore in confronto all’ Alta Italia. 1] che dipende, non 
dal minor numero di alienati nelle Provincie meridionali, ma certa- 
mente dall’ essere, in proporzione alla popolazione, minore in esse 
il numero degli Istituti che ricoverano alienati. Il che vuol dire che 
nelle Provincie meridionali non pochi pazzi non figurano ancora nelle 
statistiche, le quali sono tutte desunte soltanto dai Manicomi pubblici 
e privati. 


Spese di mantenimento degli alienati a carico delle Provincie. — 
È importante rilevare dalle cifre delle spese delle Provincie pel man- 
tenimento degli alienati (Tab. II), che la somma totale spesa dalle 69 
Provincie d’ Italia è ascesa nel 1910 a L. 97,870,135 e che la spesa 
media annua sostenuta dalle Provincie per ogni alienato è stata da 
L. 532 per quelle che non sono provviste di Manicomio, a L. 509 per 
quelle che sono sede di Manicomi o propri, o di Opere Pie o di Isti- 
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TABELLA JI. 
Numero degli alienati mantenuti dalle Provincie Italiane nel 1910 
e relative spese di mantenimento. 

ae o Con. 
us PROVINCIA Popolazione “ogni 1000. Spesa annua dei an a 
Z = abitanti giornaliera all anno 

1 Livorno . 138.166 3.1 159.607 50 386 413 49 

9. Genova . . 1.063.018 3.0 9.206.778 69 9895 181 16 
3. Arezzo 984.734 2.8 330.000 — 780 493 07 
4. Siena. 939.929 9.7 261.193 90 645 404 84 

5. Venezia . 452.662 2.5 600.559 02 1000 600 55 
6. Belluno . 290.826 2.3 275.668 29 504 546 96 

7. Bologna. 560.449 2.3 1.016.970 53 1233 894 71 
8. Mantova. 319.803 2.2 334.831 90 696 479 20 
9. Forlì . 298 990 2.2 283.144 68 625 453 03 
10. Vicenza . 494.634 2.2 515.164 69 1009 51056 
11. Udine. 692.328 1.9 515.000 — 1900 429 16 
19. Ancona . 314.678 1.9 290.000 -— 610 475 40 
13. Verona . 451.779 1.9 511.813 37 816 350 31 
14. Lucca. 345 131 1.9 426.000 — 670 485 74 
15. Padova . 498.595 1.8 485 804 96 817 496 90 
16. Ravenna. 243.459 1.8 350.000 — 438 570 11 
17. Reggio-Emilia . 296.016 1.8 290.363 38 590 558 39 
18. Firenze . 999.718 1.8 1.213.185 50 1765 687 35 
19. Massa. 221.034 1.8 223.296 93 403 551 60 
20. Bergamo. 530.454 1.7 427.451 56 833 513 15 
91. Cremona. 331.524 1.7 361.853 69 582 621 74 
22. Treviso . 480.800 1.7 498.783 37 719 596 36 
93. Ferrara . . 995.497 1.7 987.990 18 460 621 91 
94. Pesaro e Urbino. 265.179 1.7 350.547 33 450 778 99 
95. Perugia . . 707.057 17 618.042 55 1195 517 19 
26. Roma. . 1.353.698 1.7 1.437.7: 809 1952 731 40 
97. Como. 638.352 1.7 195.097 92 1110 495 91 
98. Novara . 194.443 1.6 532.640 57 1292 419 26 
29. Rovigo 237.378 1.6 208.000 — 377 551 72 
30. Porto Maurizio 158.158 1.5 110.633 03 220 502 87 
31. Milano . 1.654.104 1.5 1.758.603 52 2293 766 94 
32. Modena . 340.324 1.5 372.095 05 500 744 19 
33. Pisa . 342.979 1.9 240.109 34 48) 500 23 
34. Palermo. 119.435 1.5 784.624 31 1253 626 19 
35. Macerata. 361.535 1.4 958.042 19 388 666 60 
36. Grosseto. 153.822 1.4 104.584 58 935 445 03 

Da ri,ortare 17.448.078 19.186.579 78 31341 





| 


EE Percentuale 
ES PROVINCIA Popolazione ogni 1000 
zu abitanti 
Riporto 17,448.078 
37. Sondrio . 136.417 1.3 
38. Piacenza 951.103 1.3 
39. Girgenti . 384.155 1.3 
40). Cuneo. 665.027 1.2 
41. Parma 302.018 1.2 
42. Teramo . . 327.759 1.2 
43. Napoli . 1.235.488 1.2 
44. Brescia . . 583.004 1.2 
. Torino . 1.191.093 1.1 
46. Ascoli Piceno . 253.732 1.1 
47. Aquila 414.980 1.1 
48. Cagliari . 528.193 1.1 
49. Caltauisetta 345.216 1.05 
50. Caserta . 812.528 1.03 
91. Sassari . 345.742 0.9 
52. Salerno . 572.833 0.9 
53. Benevento . 265.644 0.9 
54. Pavia. 490.40 0.9 
55. Catania . 750.667 0.8 
56. Trapani . 374.404 0.7 
57. Catanzaro . 506.927 0.7 
58. Avellino. 413.577 0.64 
59. Campobasso 372.875 0.6 
60. Alessandria 854.526 0.5 
61. Chieti 388.226 0.5 
62. Foggia 462.571 0.5 
63. Lecce. 186.396 0.5 
64. Cosenza . 497.896 0.5 
65. Bari . 890.523 0.4 
66. Potenza . 479.415 0.4 
67. Messina . 005.184 0.4 
68. Siracusa. . 458.496 0.4 
69. Reggio Calabria . 451.828 0.3 
Totale . 34.756.926 
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Spesa annua 


19.186.579 78 


127.264 72 
237.007 40 
299.152 80 
387.081 17 
244.299 12 
209.389 54 
864.659 89 
269.215 62 


1.276.081 94 


242.159 02 
315.510 47 
249.066 — 
210.000 35 
322.576 09 
160.000 — 
218.409 02 
100.426 73 
309.630 54 
327.000 — 
153.740 85 
114.165 53 
157.291 20 
153.786 97 
350.924 85 
112.540 24 
154.410 — 
196 000 — 
129.433 40 
225.396 80 
189.000 — 
104.590 58 
138.947 40 

13.620 — 


27.813.667 02 


Manicomi giudiziari 


Case di salute, Ospizi 


Totale 


Media 


giornaliera 


31341 
178 
336 
500 
821 
379 
400 

1416 
700 
2422 
279 
513 
549 
046 
835 
293 
997 
244 
467 
517 
274 
398 
273 
265 
547 
220 
245 
375 
170 
384 
291 
233 
223 
143 





47394 
700 
3191 


51215 


631 


Numero Costo 


dei ricoverati 


di 
Seng 
all’ anno 


71553 
705 37 
598 70 
471 40 
641 68 
023 47 
610 63 
292 62 
526 87 
867 95 
614 83 
453 67 
606 93 
386 31 
946 07 
414 43 
411 58 
663 02 
066 72 
561 82 
286 84 
576 15 
580 33 
649 42 
511 54 
630 81 
522 66 
4% 37 
585 44 
855 20 
448 88 
623 08 
514 82 
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Numero || 


pu 
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TABELLA III. 


| 


MANICOMIO nun 
PIEMONTE 
. Alessandria 700 
Cuneo 909 
. Novara . . 900 
. Torino e Collegno. 3030 
LIGURIA 
. Genova (Quarto-Co- 
goleto) , -25 
LOMBARDIA 
. Bergamo . 920 
. Brescia 669 
. Como . 1110 
. Cremona . 450 
. Crema . 327 
. Milano. 2750 
. Mantova . 430 
. Pavia 465 
. Sondrio 230 
VENETO 
. Belluno 589 
. Padova. 500) 
. Treviso 900 
. Udine . . . 1500 
. S. Clemente (Venezia) 685 


. S. Servolo oes) 621 
. Verona. i 650 


. Vicenza 1350 
EMILIA 

. Bologna . . 010 
. Imola (Bologna) 650 

Ferrara. 2520 
. Imola (Osservanza) 889 
. Parma. . . . . 470 
. Piacenza . . 380 
. Reggio-Emilia 1630 


LAZIO 


. Roma (S. M. della Pie- 
tà, S. Onofrio, Cec- 
cano) 3500 


Da riportare . Ap 


Somma 


5109 


2500 
UN 29 
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Statistica dei Manicomi nel 1914 (Vidoni). 


Numero 


49. 
90. 


51. 


SSEEBER 


| 


MANICOMIO supers : 
e 
Riporto 20892 
| UMBRIA 
. Perugia. 1440 
—— 1440 
MARCHE 
. Ancona . 650 
. Fermo 961 
. Macerata 491 
. Pesaro . 493 
—-— 1835 
TOSCANA 
. Arezzo . . . 838 
. Firenze e Castelpucci 2453 
Lucca . . . 970 
. Siena. 1400 
. Volterra. 900 
—— 6561 
PROVINCIE MERIDIONALI 
. Catanzaro . 400 
. Aversa . 1496 
. Napoli 1390 
: Nocora Inferiore. 1835 
Lecce. 366 
. Aquila . 300 
. Teramo . 494 
—— 6171 
SICILIA 
Messina (M. Mandalari) 893 
Palermo (M. Don) 9343 
Palermo (Villa Stagno) 517 
—— 3753 
SARDEGNA 
Cagliari . 900 
Sassari . 380 
—-- 880 


Totale Manicomi pubblici 50452 
Manicomi giudiziari . 738 
Case di salute, Ospizi 3121 


— = mm 


54311 


Totale 
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TABELLA IV. 


Numero degli alienati e dei Manicomi nelle varie regioni d' Italia. 


È . Numero degli alienati Manicomi N 
e REGIONI Sole prede rai 
3 1908 1914 pubblici privati A©CO!gono 
z. alienati 
1. Piemonte . . . . . 5402 5539 5 3 4 
2. Liguria. . . . . . 2946 2635 3 1 3 
3. Lombardia . . . . 6606 7251 8 7 8 
4. Veneto. . . . . . 6025 6788 10 4 20 
D Emilia . . . . . . 3895 5109 7 1 4 
6. Umbria . . . . . 1230 1440 1 — 3 
7. Marche. . . . . . 1726 1825 4 1 9 
8. Toscana . . . . . 4147 6561 5 9 4 
O: Lazio: è: de Wo da 1998 9500 9 3 9 
10. Provincie Meridionali. 6201 6171 8 D — 
11. Sicilia . . . . . . 3606 3753 1 3 1 
12. Sardegna . . . . . 581 880 2 — — 
Manicomi giudiziari . . 656 738 3 — — 
Case di salute, Ospizi, ecc. — 3121 — — — 
Totale . 45009 54311 = 59 30 BI 
TABELLA V. 
Riassunto della Tabella precedente. 
Numero degli alienati Manicomi one 
REGIONI BET: Totale 
1908 1914 pubblici privati 
Italia Settentrionale . . 94804. 27329 33 16 49 
Italia Centrale . . . . 9101 12326 12 6 18 
Italia Meridionale e Isole 10448 10804 11 8 19 
Manicomi giudiziari . . 656 138 3 — 3 
Case di salute, Ospizi, ecc. -- 3121 — — — 
Totale . 45009 54311 59 30 89 
TABELLA VI. 
Rapporto tra il numero degli alienati e la popolazione nel 1908. 
REGION Numero Popolazione Rapp. a 1000 
Italia Settentrionale . . . . . . 24.804 14.677.600 18.03 
Italia Centrale . . . . . . . . 9.01 5.686.300 16.70 ` 
Italia Meridionale e Isole . . . . 10.448 13.143.000 13.03 
Manicomi giudiziari . . . . . . 656 — — 


— — — — — ——— — ED. —À — — 


Totale . 45.000 33.506.900 M. 16.47 
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sitaria, affidato al Dott. G. Vidoni, il quale ne ha pubblicato una 
estesa relazione nei Quaderni di Psichiatria*, dimostrandone i grandi 
vantaggi per l' assistenza dei malati, sia per la maggiore cura e dili- 
genza con cui sono assistiti, sia per |’ influenza morale sul loro stato 
psichico. 

Un altro ben riuscito esperimento è stato effettuato dal Prof. Gian- 
nelli nel nuovo Manicomio di Roma in S. Onofrio dove già sino 
dall’ apertura di esso nel 1913 il padiglione dei fanciulli deficienti è 
affidato alle Infermiere, e sino dal Novembre u. s. due padiglioni per 
malati adulti cronici, capaci complessivamente di 100 malati, è affidato 
all’ assistenza delle Infermiere (12 per ogni padiglione diretto da 2 
suore) con un risultato, non solo scevro da ogni inconveniente, ma 
appieno soddisfacente: tanto che il Prof. Giannelli intende adottarlo, 
anche nella prossima occupazione dei padiglioni d’ osservazione, dei 
tranquilli e d’ Infermeria. 

Nella fiducia che tali utili esperimenti si diffondano in Italia an- 
che a molti altri Manicomi (in parecchie Case di salute l'assistenza 
femminile o mista è già da tempo attuata), pubblichiamo volentieri una 
comunicazione sull’ argomento inviataci dall’ egregio Dott. Amadei, 
Direttore del Manicomio di Cremona, che riferisce su un analogo espe- 
rimento iniziato nel suo Manicomio fino € ‘! scorso anno 1915. 


LA DIREZIONE. 


— u Be a — ml 


L'assistenza femminile in un comparto maschile del Manicomio 
Provinciale di Cremona. 


Ho preso occasione della chiamata alle armi di un sesto de’ miei 
infermieri per attuare il mio vecchio progetto di mettere infermiere 
donne in un comparto di malati uomini. 

Ho scelto il grosso quartiere dei tranquilli capace di 86 letti, del 
quale fa parte una Infermeria, pure di tranquilli, di 24 letti. 

Le infermiere addettevi, laiche naturalmente, sono sei, ma in 
realtà in servizio ne sono sempre solo cinque, perchè una esce ogni 
giorno, dalla mattina alla sera, per turno. 


* G. Vidoni. Un esperimeuto di assistenza femminile agli ammalati di 
mente ricoverati in Manicomi. Quaderni di P’sichiatria. Vol. Il. 1915. N. 2. 
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L' esperimento dura dal 1.» Agosto (1915). Non ne sono seguiti 
che effetti buoni, quali erano da aspettarsi da personale assai piü 
adatto all' assistenza dei malati e al buon governo dei quartieri. E 
non ne sono nati inconvenienti di sorta. 

Il punto più delicato è certamente quello di una buona scelta del 
personale. All’ età non mi è parso di dover dare importanza: la capo 
quartiere ha meno di trent’ anni, tre infermiere ne hanno 22 o 23, 
due sole sono un poco più anziane. Ho dato invece molta importanza 
al carattere, badando che fossero giudiziose, serie, di contegno sicuro. 

Notevole è stata la soddisfazione provata dai ricoverati, validi e 
infermi, che si dimostrarono tosto sensibili al miglior garbo delle 
donne, alle minute loro attenzioni, alla miglior cura del vestiario, 
della pulizia ecc.; e le ricambiarono col compenso da esse preferito: 
il rispetto per esse, anche nel linguaggio. 

È pure da notarsi la nessuna contrarietà dell’ ambiente manico- 
miale. Avevo avuto la precauzione di fare in modo che, nemmeno un 
minuto prima che il mutamento avvenisse, nessuno ne sapesse nulla. 
Così vi fu soltanto un po’ di sorpresa al primo momento da parte del 
personale e una naturale emozione transitoria nelle ragazze cambiate 
d’ improvviso di comparto. 

Dopo pochi giorni, quando le infermiere hanno preso ben pos- 
sesso del quartiere e di ogni suo servizio e preso conoscenza dei ma- 
lati, la cosa pareva che durasse da anni. 

L’Amministrazione si è limitata a prendere atto del provvedimento 
e della assicurazione che ogni cosa sarebbe proceduta regolarmente. 

Se le cose continueranno bene come hanno cominciato, non avrò 
ragione neanche dopo la guerra di far cessare tale Assistenza femmi- 
nile. Sarebbe un passo indietro increscioso, e spero di poterlo evitare. 


1.° Marzo 1916. 


Dott. AMADEI. 
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NOTIZIE 


Nomina. 


Il Prof. Augusto Tamburini, Direttore della Clinica psichia- 
trica di Roma, è stato nominato Consulente psichiatre centrale del 
Ministero della Guerra col grado di Maggior Generale, per l’ organiz- 
zazione del servizio nevro-psichiatrico della nostra guerra. 


Bibliografia delle Scienze Mediche. 


Considerando come si lamenti in Italia la mancanza di bibliografie, 
e specialmente delle Scienze Mediche, che riuscirebbero utilissime agli 
studiosi di queste discipline, l’ Ufficio Sanitario del Ministero dell’ In- 
terno ha deciso di iniziare coll’ anno corrente, con l’ aiuto di vari pe- 
riodici italiani e stranieri, la compilazione di uno Schedario bibliogra- 
fico analitico e per autori di tutto ciò che si viene pubblicando in 
materia di Medicina, per pubblicare a fine di ogni anno un volume di 
bibliografia. 

Siamo certi che tale iniziativa verrà favorevolmente accolta da 
tutti i cultori delle Scienze mediche e che tutti i Direttori di periodici 
Italiani vorranno contribuire a questa utilissima opera. 


Istituzione « VERGA BIFFI ». 
Cassa di Soccorso fra i Medici Alienisti Italiani. 


Verbale della Seduta di Consiglio del 5 Aprile 1916. 


Nell' abitazione del Dott. Cav. Edoardo Gonzales - Via Ruffini 
1 - si sono oggi riuniti il Presidente Cav. Dott. Edoardo Gonzales, 
il Segretario Prof. E. Medea, il Tesoriere Prof. Vincenzo Bedu- 
schi, il Consigliere Prof. Antonini, data l’ impossibilità nelle at- 
tuali condizioni di poter convocare |’ Assemblea. 

Il Dott. Maggiotto, impedito, ha scusata la sua assenza. Con- 
statata la legalità del numero dei Consiglieri si passa alla trattazione 
dell’ Ordine del giorno: 

1) Approvazione del Conto consuntivo 1915. 
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Il Presidente dà lettura del Conto consuntivo 1915 il quale pre- 
senta le seguenti risultanze: 


Fondo di Cassa al 1.? Gennaio 1915 L. 2.697,60 
Entrate effettive . : . : . » 1.410,55 


Totale delle Entrate . L. 4.168,15 


Spese — Imposte e Tasse. i © L. 6,28 
Spese d’ Amministrazione . » 921,05 

» di Beneficenza . : »  900,— 

Movimento di Capitali : » 1928,65 

Totale delle Spese . L. 3061,98 

Avanzo d’ Amministrazione . » 1106,17 
L. 4168,15 


Messo in votazione il Consuntivo viene approvato all’ unanimità. 

2) Approvazione del Bilancio preventivo 1916. 

Il Presidente dà lettura del Bilancio preventivo 1916 che porta i 
seguenti stanziamenti: 


Avanzo 1915 : : : . . L. 1106,17 
Entrate ordinarie . : : | » 1595, — 


Totale delle Entrate . L. 2631,17 


Spese — Imposte e Tasse. EO ES 10, — 
Spese d' Amministrazione . »  300,— 

» di Beneficenza . | » 1200, — 

Fondo di Riserva : . » 1191,17 

L. 2631,17 


Messo in votazione il Preventivo risulta approvato all’ unanimità. 

3) Assegnazione dei sussidi. 

Sono pervenute alla Presidenza le seguenti domande di sussidi: 
Ved. Angiolella, a mezzo del Prof. Del Greco, Ved. Obici e Ved. 
Mongeri. 
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Si decide di assegnare un sussidio di L. 200 a ciascuna delle ri- 
chiedenti riservando le residue L. 600 stanziate all' uopo nel Bilancio, 
per eventuali altri sussidi che venissero a dimostrarsi necessari nel 
Corso dell' Annata. 

4) Eventuali. 

Il Tesoriere comunica i nomi dei seguenti nuovi Soci: Brugia, 
Righi, Dio, Figna, Zuccari, Lugiato, Rebizzi, Linguerri, 
Mattioli, Bellardi, Lombardi, Campioni, Befani, Scarpini, 
Grassi e Pisaneschi. Tutti questi nuovi Soci hanno pagata |’ an- 
nualità 1915. 

Il Consiglio prende atto che dietro istanza del Prof. Cappelletti 
vennero versate alla Ved. Obici altre L. 100 oltre le L. 200 deliberate 
dall’ Assemblea pel 1915. 

Essendo esaurito |’ Ordine del giorno la seduta viene tolta. 


IL PRESIDENTE IL SEGRETARIO 
f.° GONZALES. f° MEDEA. 


Proroga del periodo di osservazione degli alienati militari. 


In seguito a richieste fatte da parecchi Direttori di Manicomio, 
appoggiate dal Prof. Tamburini come Consulente psichiatre del Mi- 
nistero della Guerra e come Presidente della Società Freniatrica, il 
Consiglio dei Ministri ha approvato uno schema di Decreto col quale 
viene stabilito che per la durata della Guerra sia protratto sino a tre 
mesi il periodo massimo di osservazione nei Manicomi per i militari 
che presentano segni di alienazione mentale. 
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GUIDO BACCELLI. 


Tanto nomini nullum par elogium! Non è possibile, nelle poche 
linee che la ristrettezza dello spazio ci consente di dedicare ai lutti 
della Scienza, dire come si dovrebbe del Nestore dei Clinici Italiani, 
dello Scienziato illustre, del Maestro insigne, dell’ Uomo politico e so- 
pratutto dell’ Uomo: dire dell’ opera sua nelle varie branche della 
Scienza Medica, della Scuola Clinica da lui creata, dell’ opera sua 
come Ministro dell’ Istruzione, specialmente per la autonomia Univer- 
sitaria, per la Scuola popolare; come Ministro d’ Agricoltura, per la 
lotta contro la malaria e per le leggi sociali: basti ricordare, a titolo 
d’ imperitura gloria, l’ ardita iniziativa dell’ introduzione di rimedi 
eroici nelle vene: la creazione del monumentale tempio della Scienza 
Medica nel Policlinico, e lo splendido concetto della Città Universi- 
taria Romana, già in via di attuazione per vari Istituti, fra cui la 
Clinica psichiatrica, la cui erezione è dovuta a Lui, che riuscì a farla 
comprendere nella Legge per gli Edifici Universitari di Roma e che 
sarà tra breve un Istituto degno de l’ Ateneo Romano. 

Ma oltre la genialità della sua mente e delle sue iniziative vanno 
sopratutto ricordate le rare doti del cuore, la grande sua bontà, che 
lo fece essere il padre, l’ amico, la guida, il protettore di un infinito 
stuolo di giovani cultori della Scienza, che a lui debbono l’ inizio, 
l’ impulso e molti il coronamento della loro carriera. 

L'intero mondo scientifico ha reso e renderà sempre caldo omaggio 
alla sua memoria, e noi che avemmo la fortnna di conoscerlo giovane, 
quando, già Clinico, muoveva i primi passi verso la gloria e la po- 
tenza, non possiamo che mandare alla sua cara venerata memoria il 
tributo di affetto, di ammirazione e di riconoscenza per quanto egli 
ha compiuto in tutta la sua vita a pro della Scienza e dell’ Umanità. 

A. T. 


PIETRO GROCCO. 


Colla immatura fine del Prof. Pietro Grocco I’ Italia perde un 
altro dei suoi Clinici pià eminenti. Professore di Clinica medica dap- 
prima a Perugia, poi a Pisa indi a Firenze, svolse in tutti quegli 
Istituti, con energia sempre maggiore e in campo sempre piü vasto, 
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la feconda opera sua, organizzando e riorganizzando le rispettive Cli- 
niche, fino a creare in quella dell' Istituto fiorentino un vero centro 
di perfezionamento, a cui affluirono Medici di ogni parte d' Italia. 
Maestro impareggiabile, scrutatore finissimo nell’ indagine clinica. 
sempre in pieno possesso di tutti i progressi scientifici, sia nel campo 
anatomieo che in quello biologico, applicabili alla Clinica, la sua 
Scuola era un modello di Istituto Clinico, da cui uscirono valorosi 
allievi oggi provetti insegnanti, e numerosi lavori a valido contributo 
delle scienze mediche. 

La sua produzione scientifica nei vari campi della Clinica non si 
limitó alla efficace illustrazione dei casi o alla fine critica di fatti 
altrui, ma ha portato nuovi trovati, specialmente alla semeiotica delle 
malattie dell’ apparecchio circolatorio e respiratorio, nelle quali non 
pochi nuovi segni utilissimi alla diagnosi portano il suo nome. Ma 
una branca della Medicina da lui prediletta fu la Patologia nervosa, 
sulla quale versano, oltre molti suoi lavori, parecchie delle sue bel- 
lissime Lezioni cliniche, che condensano i frutti preziosi della sua 
lunga esperienza clinica e di cui la morte ci ha tolto di fruire della 
già preparata continuazione. 

Alla memoria dell’ Illustre Clinico, dell’ insigne cittadino, del- 
l’amico carissimo, del vero filantropo che creò molte benefiche 
Istituzioni, e fu apostolo della lotta contro molte malattie sociali e 
sopra ogni altra della tubercolosi, mandiamo il nostro mesto affet- 


tuoso saluto. 
A. T. 


GAETANO PERUSINI. 


L'8 Dicembre u. s. si spegneva, vittima del piombo austriaco, il 
Prof. Gaetano Perusini, libero docente di Clinica delle malattie 
nervose e mentali nell’ Università Romana, già Assistente alla Clinica 
psichiatrica di Roma, indi Medico del Manicomio di Mombello. La 
sua perdita è un grave lutto per la scienza e per la patria: 1 suoi la- 
vori nel campo nevrologico e psichiatrico avevano potentemente con- 
tribuito al progresso di queste discipline, sopratutto per l' indirizzo 
anatomo-patologico: lavori granitici, frutto di faticose ricerche, di 
lunghe osservazioni e di profonda meditazione; basti citare fra i mol- 
tissimi, oltre quelli sul Cretinismo compiuti col Cerletti, il lavoro 
sull’ Anatomia Patalogica in Psichiatria, che dovrebbe essere il van- 
gelo di quanti si occupano della specialità, tanto è tracciata magi- 
stralmente la condizione presente e la via avvenire delle ricerche 
anatomiche nella Medicina mentale, e gli studi sulla Presbiofrenia, a 
cui è ormai, con quello di Alzheimer, legato il nome suo. 
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Ma il lutto per la sua morte è tanto più grande, perchè con lui si 
spense un anima rara, di sentimenti nobilissimi, di tempra adaman- 
tina di carattere, che aveva dedicata tutta la sua vita al culto della 
scienza, della patria e della famiglia. 

Di lui, che fu onore della nostra Rivista, di cui era conredat- 
tore, sarà pubblicata in un prossimo fascicolo, una degna commemo- 
razione per opera del suo, più che amico, fratello del cuore, Ugo 
Cerletti, che, impegnato al fronte nel Corpo degli Alpini, non ha 


potuto approntarlo per il presente fascicolo. 
A. T. 


RAFFAELE BARONCINI. 


Modesto, ma amoroso cultore della Medicina Mentale, Direttore 
per molti anni del Manicomio dell’ Osservanza in Imola, il Dott. Raf- 
faele Baroncini merita anch’ egli, per quanto ben lontano dal va- 
lore dei Maestri surricordati, un ricordo nella nostra Rivista per la 
sua abilità nella Tecnica Manicomiale, per le sue rare doti di mente 
e di cuore, che lo resero caro ed amato a quanti lo conobbero e che 
rendono più dolorosa la sua perdita. 


E non possiamo chiudere questa dolorosa commemorazione di re- 
centi perdite di valorosi Italiani, senza mandare un mesto saluto alla 
memoria di NINO PETRAZZANI, figlio al carissimo amico e col- 
laboratore nostro Prof. Pietro Petrazzani Vice Direttore del Mani- 
comio di Reggio, spento al fronte dalle palle austriache mentre gui- 
dava all’ assalto i suoi soldati, giovane prestante di forme, nobilis- 
simo di cuore. adorato dagli amici e dalla famiglia, alla quale qui 
rinnoviamo l'espressione più viva della nostra profonda condoglianza. 

A. T. 





GILBERT BALLET. 


La perdita del Prof. Gilbert Ballet è un grave lutto per la 
Psichiatria francese, non solo, ma, poichè la Scienza non ha confine, 
per il mondo psichiatrico. 

Allievo fra i migliori di Charcot, rese noto il suo nome in- 
nanzi tutto col suo lavoro (tesi d' aggregazione) Le Langage interieur 
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et l' aphasie (1850), indi colle Leçons cliniques sur les Neuroses et les 
Psychoses (1895), e poi colla direzione del bellissimo Traité de Patho- 
logie mentale (1903), che lo pose in prima linea fra gli alienisti fran- 
cesi, tanto che nel 1909 conseguì la cattedra di Clinica delle malattie 
mentali alla Facoltà di Parigi. Mente lucidissima, indagatore acuto, 
sereno, equilibrato, se non segnó un nuovo indirizzo nella Psichiatria, 
portò però validissimi contributi a chiarire molti fatti complessi della 
Medicina mentale e della Nevropatologia, non che della Psichiatria 
forense e fu uno degli Apostoli della lotta contro !' aleoolismo. 

Alla memoria dell’ illustre Clinico, del simpatico Collega, man- 


diamo il nostro reverente saluto. 
Ads 


ALOIS ALZHEIMER. 


Colla morte del Prof. Alzheimer si spegne uno dei principali 
artefici dell’ [stopatologia dei centri nervosi, applicata specialmente ` 
alla soluzione dei molteplici e difficili quesiti istopatologici delle ma- 
lattie mentali; arduo lavoro che egli iniziò nel Laboratorio del Nissl 
in Heydelberg, che sviluppò in quello della Clinica del Kraepelin, 
riunendovi intorno a sè un numeroso stuolo di giovani energie e che 
ora continuava nella Clinica psichiatrica di Breslavia, alla cui Cat- 
tedra era stato da pochi anni chiamato. La sua produzione scientifica 
non può riassumersi in poche linee; basterà ricordare i suoi lavori 
sulla Patologia d-lla nevroglia e sui Prodotti di disfacimento del tes- 
suto nervoso e quello sulla Presbiofrenia, a cui è legato il nome suo 
insieme a quello dell' altro valoroso illustratore della malattia, il no- 
stro compianto Gaetano Perusini, e che formano tante pietre mi- 
liari nel cammino della Scienza psichiatrica. 

La Germania perde oggi uno dei suoi Uomini più fattivi. E que- 
sta perdita vale quanto una battaglia perduta. Ma la Germania non 
ha oggi tempo di considerare quanto meglio abbiano servito la causa 
della civiltà uomini come l’ Alzheimer, anzichè i suoi tanti generali 
che con la violenza, col terrore ec con la devastazione pretendono di 
civilizzare il mondo! 

Noi che |’ Alzheimer conoscemmo in altri tempi, quando era- 
vamo abituati a considerare il popolo tedesco come uno dei fattori 
del progresso umano, noi che lo amammo quando ancora non pote- 
vamo concepire una Germania brutale, barbara, nemica delle altrui 
sacrosante aspirazioni nazionali, non possiamo fargli il torto di con- 
fonderlo con la turba militaresca del suo paese. 

Ed è perciò che inviamo un mesto reverente saluto alla Sua 
memoria. 


F. B. 
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JACOB VAN DEVENTER. 


Tra le perdite di Medici alienisti stranieri, dobbiamo deplorare 
quella del Prof. Van Deventer, Ispettore generale dei Manicomi 
dell’ Olanda, avvenuta in Amsterdam nello scorso Febbraio. Il Van 
Deventer fu uno dei principali innovatori della Tecnica psichiatrica 
elevata alla dignità di Scienza. Lo splendido Manicomio modello di 
Meerenberg da lui rinnovato e organizzato, la creazione della Scuola 
professionale delle Infermiere, le Soeurs laiques, da lui introdotte nel- 
l’ assistenza morale e materiale anche per ì Reparti degli Uomini a- 
lienati, lo sviluppo da lui dato all’ Assistenza famigliare, sono titoli . 
che pongono il suo nome fra quelli dei più benemeriti del suo paese 
e della Psichiatria scientifica e pratica. 

Noi che lo conoscemmo e vivamente apprezzammo le rare sue 
doti, insieme alla sua egregia compagna Mad. W. Van Deventer 
sua valorosa collaboratrice in tutte le sue magnifiche iniziative, non 
possiamo che esprimere il profondo rammarico per la sua perdita e 
rinnovare alla sua degna consorte le nostre più vive condoglianze. 


A. T. 
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